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2.1 Deutsche Fassung 
2.1.1 Hintergrund und Fragestellung 
Das kindliche Geschlecht gilt als wichtiger Einflussfaktor der neonatalen Progno-
se. Bereits 1971 erwähnten Naeye et al. das Phänomen der männlichen Benach-
teiligung. Männliche Früh- und Reifgeborene zeigen im Vergleich zu weiblichen 
Neugeborenen in vielen Studien ein erhöhtes Risiko für perinatale Morbidität und 
Mortalität. Bei Frühgeborenen stehen Komplikationen und Mortalität vor allem im 
Zusammenhang mit Störungen der Atmung im Vordergrund. Man geht davon aus, 
dass dies maßgeblich mit der früher beginnenden Lungenreifung zusammenhängt, 
die den weiblichen Frühgeboren einen Vorteil bringt.  
Ziel der retrospektiven Analyse war es, die aktuellen geschlechtsspezifischen Be-
handlungsergebnisse für Neugeborene am Beispiel der Geburtenpopulation des 
Saarlandes zu untersuchen. Es sollen Zusammenhänge und eventuelle Risikofak-
toren in Bezug zum Kindsgeschlecht herausgearbeitet und evaluiert werden. 
 
2.1.2 Methoden 
Analysiert wurden die Datensätze der saarländischen Perinatalerhebung der Jahre 
2007 bis 2012. Diese umfassten alle in diesem Zeitraum im Saarland durchgeführ-
ten Entbindungen (Geburtshilfe), sowie die Neonataldaten der stationär aufge-
nommenen Neugeborenen der Jahre 2010-2012 (Neonatologie). Nach Ausschluss 
von mehrfach kodierten Fällen und minderjährigen Müttern wurden ca. 93% der 
kindlichen und mütterlichen Datensätze aus der Geburtshilfe erfolgreich zusam-
mengeführt (n=41.054). Von insgesamt 4.388 eingeschlossenen Fällen aus der 
Neonatalerhebung konnten 3.706 Datensätze mit Variablen aus der Geburtshilfe 
verknüpft und analysiert werden. Die statistische Auswertung erfolgte mittels IBM 





In der untersuchten saarländischen Geburtenpopulation lag der Anteil der männli-
chen Neugeboren bei 51,1 %. Das Alter der Mutter, Herkunft, Berufsstatus, Gravi-
dität, Parität sowie das Vorliegen einer Risikoschwangerschaft waren zwischen 
den Geschlechtern gleich verteilt.  
Bei Geburten eines männlichen Kindes zeigte sich häufiger eine vorzeitige We-
hentätigkeit (9,9 % vs. 9,7 %, p=0,02), eine mütterliche Infektion (26,6 % vs. 26,2 
%, p=0,03) und ein pathologischer Geburtsverlauf mit fetalem Distress (25,3 % vs. 
24,5 %, p<0,001). Zudem war das männliche Geschlecht signifikant mit einer hö-
heren Sektio-Rate (39,6 % vs. 37,3 %; p<0,001) und Frühgeburtlichkeit (10,8 % 
vs. 9,5 %, p<0,001) assoziiert. Männliche Reifgeborene wiesen eine schlechtere 
postnatale Anpassung auf (p<0,001), entwickelten häufiger eine akute Atemstö-
rung und benötigten häufiger eine Atemunterstützung, insbesondere Maskenbe-
atmung (p<0,001). Bei männlichen Frühgeborenen wurde häufiger ein Nabel-
schnur-pH-Wert unter 7,10 verzeichnet (p=0,02). Eine Verlegung in die Kinderkli-
nik erfolgte bei männlichen Reifgeborenen häufiger als bei Mädchen (7,1 % vs. 5,8 
%), meist aufgrund von Atemstörungen oder Verdacht auf konnatale Infektionen. 
Verlegte eutrophe Reifgeborene nach primärer Sektio zeigten vermehrt akute 
Atemstörungen (p=0,03). Ein geschlechtsabhängiger Unterschied hinsichtlich Be-
atmungsdauer und –art zeigte sich bei den verlegten Kindern nicht. Auch typische 
Komplikationen der Frühgeburtlichkeit (Retinopathia praematurorum, intraventriku-
läre Hämorrhagie, nekrotisierende Enterokolitis), sowie perinatale Mortalität und 
Überleben wurden durch das kindliche Geschlecht nicht beeinflusst. 
 
2.1.4 Schlussfolgerung 
Wir konnten in unserem saarländischen Kollektiv die bisher in der Literatur be-
schriebenen „männlichen Nachteile“ in der neonatalen Prognose nicht in der 




Reifgeborene wurden häufiger operativ entbunden und zeigten postnatal eine 
schlechtere Anpassung mit erhöhtem Auftreten von Atemstörungen. Zudem lag 
der Anteil verlegter männlicher Neugeborener höher als beim weiblichen Ge-
schlecht. Männliche und weibliche Frühgeborene unterschieden sich hingegen 
nicht in den Punkten postnatale Anpassung, Atemstörung und Entwicklung typi-
scher pulmonaler Langzeitkomplikationen, welche in vorangegangenen Studien 
mit einer erhöhten Inzidenz beim männlichen Geschlecht beschrieben wurden. 
Möglicher Erklärungsansatz hierfür ist die geringere Frühgeborenen-Fallzahl in 
unserem Studienkollektiv, da wir die gesamte Geburtenpopulation ab der 22. 
Schwangerschaftswoche in unsere Analyse einschlossen und somit Reifgeborene 
prozentual stärker repräsentiert waren. Geringe Fallzahlen erschweren es statisti-
sche Unterschiede herauszuarbeiten.  
  
Weitere multizentrische prospektive Studien sind notwendig, um zu prüfen ob der 
medizinische Fortschritt einen Einfluss auf die in historischen Kollektiven be-
schriebenen geschlechtsabhängigen Unterschiede von Morbidität und Mortalität 




2.2 Englische Fassung 
2.2.1 Background 
Fetal sex is considered to exert an important influence on neonatal outcome. As 
early as 1971, Naeye et al. referred to the phenomenon of ”male disadvantage”. A 
higher risk for perinatal morbidity and mortality in preterm and term male newborns 
compared to female newborns has been reported in prior studies. It is assumed 
that one of the main reasons is the earlier onset of lung development in female 
fetuses.  
The objective of this retrospective study was to investigate the current gender 
specific morbidity and mortality in a general cohort such as the birth population of 
Saarland/Germany. In the process, connections and possible risc factors concern-
ing fetal gender should be identified and clarified. 
 
2.2.2 Study design 
We analysed sets of data using the perinatal database of the federal state of Saar-
land from 2007-2012. These included every delivery performed during this period 
(Obstetric), plus the neonatal database of all neonatal inpatients admitted in 2010-
2012 (Neonatal). After excluding multi-coded cases and cases of underaged 
mothers, we were able successfully to merge approximately 93 % of the neonatal 
and maternal records (n= 41.054). Out of total of 4.388 neonatal cases, 3.706 
cases were able to be matched with the Obstetric database. The statistical evalua-






51.1% of the newborns were males. Maternal age, origin, professional activity, 
gravidity, parity and presence of high-risk-pregnancy were equally distributed be-
tween both genders. 
Births of male newborns showed more frequently premature labour (9.9 % vs. 9.7 
%, p=0.02), maternal infection (26.6 % vs. 26.2 %, p=0.03) and development of 
fetal distress (25.3 % vs. 24.5 %, p<0.001). Furthermore male gender was associ-
ated with a significant higher risk of caesarean section (39.6 % vs. 37.3 %; 
p<0.001) and prematurity (10.8 % vs. 9.5 %, p<0.001). Male term newborns 
showed worse postnatal adaption (p<0.001), developed respiratory distress more 
frequently and more often required ventilatory support, such as mask ventilation 
(p<0.001). 
Male preterm infants showed more frequently an umbilical cord pH under 7.1 
(p=0,02). Compared to female term newborns, male term newborns presented a 
higher rate of admission to a neonatal care unit (7.1 % vs. 5.8 %), mainly due to 
respiratory dysfunction or suspected infection. Those eutrophic term newborns 
admitted showed after primary caesarean section an increased rate of acute res-
piratory dysfunction (p=0,03). Among admitted neonates, no significant gender 
difference was seen in regard to and type of artificial ventilation. Typical preterm 
complications (retinopathy of prematurity, intraventricular haemorrhage, necrotis-
ing enterolocolitis), perinatal mortality and survival were not influenced by the sex 
of the child. 
 
2.2.4 Conclusion 
In our database for the federal state of Saarland, unlike as has been described in 
earlier literature, we could see that the “male disadvantage” is pronounced in male 
term newborns and not as expected in male preterms. Male term newborns 




higher rates of respiratory distress. Furthermore, the proportion of admitted male 
newborns compared to female newborns was higher. Preterms in our database 
however showed a gender balance regarding postnatal adjustment, respiratory 
dysfunction und development of typical long-term pulmonary complications, factors 
which were described in former studies with a higher incidence rate for male sex.  
Our study set-up offers a possible explanation. We analysed the total newborn 
collective, including all adult pregnancies starting of the 22th gestational week, in 
order to present a realistic picture of the overall situation. Yet, the smaller number 
of preterms compared to the term newborns in our database could explain the 
missing distinction. The small number of cases makes it difficult to emphasize sta-
tistical differences. 
Another important point is the improvement of medical progress und knowledge in 
premature intensive care, which is leading to a virtual levelling of the imbalance 
between the fetal sexes. That there might be a connection between gestational 
age and perinatal mortality rather than between fetal gender and perinatal mortali-
ty, must however be taken into consideration. 
Further prospective studies are required to clarify if medical progress has an influ-







Die Geschlechtsverteilung unterliegt weitgehend dem Zufallsprinzip. Sie steht in 
keinem Zusammenhang mit dem Alter der Mutter, ihrer Größe, ihrem sozialen Um-
feld, dem Geschlecht der Geschwister oder Zeugungszeitpunkt [1]. 
Ausschlaggebend für die Entwicklung eines männlichen Fetus ist das  
Y-Chromosom, welches das geschlechtsbestimmende SRY-Gen enthält. Dieses 
mindestens 150 Millionen Jahre alte Gen konnte bei allen Säugetieren nachge-
wiesen werden [2]. Es wird sogar angenommen, dass das Chromosom bereits 
doppelt so alt ist, allerdings über die Jahre circa 97 % seiner Gene und einen Drit-
tel seiner Größe verloren hat. Im Gegensatz zu einem X-Chromosom mit 3000 
Genen enthält ein Y-Chromosom nur 50 Gene und besteht somit aus vielen repeti-
tiven und funktionslosen Sequenzen. 
Frühere Studien gingen davon aus, dass die Geschlechtsdifferenzierung dann 
einsetzt, wenn die undifferenzierten Gonaden sich zu Ovarien oder Testikeln ent-
wickeln. Es konnte jedoch gezeigt werden, dass die Geschlechtsdifferenzierung 
schon zum Zeitpunkt der Konzeption einsetzt. Bereits im Zwei-Zellen-Stadium wird 
das männliche geschlechtsbestimmende SRY-Gen transkribiert [3]. 
Studien an Mäusen- und Rinderembryonen zeigen, dass das Vorhandensein eines 
Y-Chromosoms zu einer erhöhten Wachstumsrate bei XY-Embryonen führt [4]. 
Dies ist bedingt durch eine höhere Stoffwechselrate. Tiffin et al. konnten nachwei-
sen, dass der Glukosemetabolismus bei männlichen Embryonen doppelt so hoch 
ist wie bei weiblichen. XY-Embryonen haben bis zum Zeitpunkt der Gonadendiffe-
renzierung einen Wachstumsvorteil gegenüber weiblichen Embryonen [5]. Aus 
diesem Grund haben männliche Embryonen eine höhere Chance Testikeln zu 





3.2 „Männliche Benachteiligung“ 
Bereits 1971 erwähnten Naeye et al. das Phänomen der männlichen Benachteili-
gung [7]. Beschrieben wurde besonders die erhöhte perinatale Mortalität männli-
cher Neugeborene innerhalb der ersten 72 Stunden. Im Verlauf der Jahre griffen 
mehrere Studien diesen Ansatz auf, besonderer Fokus wurde hierbei auf die 
Gruppe (Extrem-)Frühgeborener gelegt. Uneinig sind sich die Studien im Punkt 
perinataler Mortalität [8, 9]. Jedoch beschreiben viele Arbeiten eine signifikant hö-
here neonatale Morbidität der männlichen Frühgeborenen, als auch im Verlauf der 
Kindheit. Vor allem in der Gruppe der Extremfrühgeborener bis zu 27. Schwanger-
schaftswoche (SSW) ist dieser „Nachteil“ ausgeprägt. Mit zunehmenden Gestati-
onsalter nimmt der männliche Einflussfaktor auf die perinatale Prognose ab [9, 
10]. Man geht von einem höheren Einfluss des Gestationsalters auf die perinatale 
Mortalität aus, als zwischen Mortalität und Geschlecht [11]. 
 
3.3 Schwangerschaftsverlauf 
Das fetale Geschlecht kann den Schwangerschaftsverlauf beeinflussen. So haben 
Frauen mit männlichen Feten ein erhöhtes Risiko für Gestationsdiabetes [12]. Eine 
gestörte Glukosetoleranz, ob Gestationsdiabetes oder prägestationel bekannter 
Typ-1-Diabetes, beeinflusst auch die Prognose des männlichen Fetus. Der Typ-2 
Diabetes scheint hierbei keine Rollte zu spielen [13]. 
Diese Feten haben eine höhere Prädisposition für fetale Makrosomie  und postna-
tale Hypoglykämie [12, 14, 15]. Weitere Komplikationen wie Fehlbildungen, Früh-
geburt oder respiratorische Störungen [13] treten häufiger auf, besonders bei Müt-
tern mit bekanntem Typ-I-Diabetes. Im Vergleich zu gesunden Schwangeren, zei-
gen Schwangere mit Gestations- oder Prägestationsdiabetes und männlichem 
Fetus eine erhöhte Rate an komplizierten Geburten. Die Rate für Schulterdystokie 
und Sektio lag über dem Durchschnitt (3% versus 1 %; 30 % versus 17 %) [16]. 




mens sein. Während der Schwangerschaft beeinflussen sich mütterlicher und 
kindlicher Stoffwechsels. Dabei spielen auch Plazentahormone eine Rolle. 
Es wird angenommen, dass das männliche Geschlecht die Insulinsekretion senkt 
und das weibliche die Insulinresistenz erhöht [17]. 
Deshalb vertreten Bahado-Singh et al. die Meinung, dass besonders Frauen mit 
mildem Gestationsdiabetes und männlichen Nachkommen von einer medikamen-
tösen Therapie profitieren würden, um das Risiko für fetale Komplikationen zu 
senken [18]. Das männliche Geschlecht und Prägestationsdiabetes gelten beide 
als unabhängige Risikofaktoren für eine Totgeburt [19]. 
Der Einfluss des Geschlechts auf das Auftreten von Präeklampsie wird in der Lite-
ratur unterschiedlich beschrieben. Einige Studien gehen von einer eingeschränk-
ten neonatalen Prognose aus, wenn Schwangere einen weiblichen Fetus haben 
[12, 20]. Andere assoziieren das männliche Geschlecht mit einem erhöhtem Risiko 
für Präeklampsie während der Schwangerschaft [21, 22]. Aliyu et al. wiederum 
beschreiben zwar ein erhöhtes Vorkommen an Präeklampsie bei Schwangeren 
mit männlichen Nachkommen, allerdings gab es keinen geschlechtsspezifischen 
Unterschied in Bezug auf kindliche Komplikation [23]. 
Für eine weitere Schwangerschaftskomplikation, der Hyperemesis gravidarum 
konnte hingegen ein deutlicher Zusammenhang zum weiblichen Geschlecht fest-
gestellt werden. Weibliche Feten werden mit einer höheren Wahrscheinlichkeit für 
schwersymptomatische Hyperemesis assoziiert [24]. Vor allem bei jungen Müttern 
ist dieses Phänomen öfter zu sehen. 
Schwangere mit männlichen Nachkommen haben eine erhöhte Inzidenz für Pla-
zenta praevia und frühere Plazentalösung [25, 26]. Plazenta praevia ist eher ein 
seltenes Krankheitsbild, führt jedoch zu gesteigerter perinataler Mortalität und müt-




Das kindliche Geschlecht nimmt auch auf den Geburtsvorgang Einfluss. Die Ge-
burt eines männlichen Feten dauert unabhängig von der Ethnie signifikant länger 
[27, 28].  
Auch das Risiko für eine instrumentale und operative Entbindung aufgrund von 
Geburtsstillstand oder fetalen Distress bei Müttern mit männlichen Nachkommen 
ist um bis zu 40 % erhöht [29, 30]. Insgesamt ist das Risiko für die Entwicklung 
eines fetalen Distress bei männlichen Kindern um 70 % erhöht [29, 31]. Ein männ-
liches Neugeborenes nach fetalem Distress hat eine wesentliche schlechtere 
postnatale Anpassungsphase als ein weibliches, welche sich in niedrigeren 1-min 
und 5-min Apgar-Werten wiederspiegelt. Liebermann et al. beschränken diese 
Aussage nur auf die Gruppe der Neugeborenen nach fetalem Distress [29]. Be-
kedam geht jedoch weiter und spricht von einem allgemein schlechteren Ergebnis 
bei männlichen Neugeboren nach operativer Entbindung. Diese hätten sowohl ein 
erhöhtes Risiko für niedrigere Apgar-Werte, als auch für perinatale Mortalität [32]. 
Es gibt jedoch auch Veröffentlichungen, die die Ursache der unterschiedlichen 
Ergebnisse nicht in der unterschiedlichen Physiologie und Endokrinologie, son-
dern in der Konstitution der jeweiligen Geschlechter sehen [33]. 
3.4 Frühgeburt und perinatale Komplikationen 
Im Hinblick auf die Problematik Frühgeburt, herrscht in der Literatur hingegen die 
mehrheitliche Meinung für einen bestehenden Zusammenhang zwischen Frühge-
burt und männlichen Geschlecht. Frühgeburten sind um 7-9 % häufiger bei männ-
lichen Feten zu beobachten [34]. Insbesondere spontane Frühgeburten aufgrund 
von maternalen oder fetalen Komplikation sind öfter bei männlichem Geschlecht 
des Kindes zu beobachten [20, 35]. Cooperstock und Campbell beschreiben diese 





Die Prognose der Frühgeborenen hängt ebenso mit ihrem Geschlecht zusammen. 
Männliche Frühgeborene zeigen in vielen Studien ein erhöhtes Risiko für perinata-
le Mortalität und Komplikationen. Diese stehen vor allem im Zusammenhang mit 
Störungen der Atmung. Die Rate bei typischen frühgeburtlichen Komplikationen 
wie nekrotisierender Enterokolitis (NEC), Retinopathia praematorum (RPM) oder 
intraventrikuläre Hämorrhagie (IVH) ist bei beiden Geschlechtern gleichverteilt 
[11]. Pulmonale Komplikationen, wie die transiente Tachypnoe (TTN), das Atem-
notsyndrom (RDS) und die bronchopulmonale Dysplasie (BPD) finden sich in die-
sem Gestationsalter jedoch häufiger beim männlichen Geschlecht. So werden 
männliche Frühgeborene öfter intubiert und haben einen höheren Sauerstoffbe-
darf. Sie zeigen im Verlauf häufiger als weibliche Frühgeborene neurologische 
Auffälligkeiten oder Entwicklungsretardierungen [35]. Vor allem bei extrem Früh-
geborenen männlichen Geschlechts ist in diesen Fällen die Morbidität erhöht [11, 
33]. Mit höheren Gestationsalter, den sogenannten „späten Frühgeborenen“, rela-
tiviert sich der Einfluss des kindlichen Geschlechts [10]. 
Neubauer et al. beschreiben für ihre Kohorte als einzig bekannte Studie eine ge-
schlechtliche Ausgeglichenheit der Komplikationen bei Frühgeborenen [37]. Auch 
perinatale Komplikationen sind gleichverteilt, lediglich das Risiko für schwere pul-
monale Infektionen ist bei männlichen Frühgeborenen gesteigert.  
Es wird angenommen, dass diese unterschiedliche perinatale Prognose der Früh-
geborenen mit der unterschiedlichen Verteilung und Wirkung der Sexualhormone 
zusammenhängt [34]. In diesem Zusammenhang ist auch die fördernde Wechsel-
wirkung von Östrogen und Surfactantsynthese zu erwähnen. Dies führt dazu, dass 
die weibliche Lungenreifung ungefähr ein bis zweieinhalb Wochen weiter ist, als 





3.5 Postnatale pulmonale Anpassung 
Wie bereits erwähnt, ist die postnatale Anpassung weiblicher Neugeborener an 
das extrauterine Leben besser. Es wird davon ausgegangen, dass dies maßgeb-
lich mit der früher beginnenden Lungenreifung zusammenhängt, die vor allem 
weiblichen Frühgeboren einen ausschlaggebenden Vorteil bringt [21]. Schon 1985 
berichteten Fleisher et al., dass die für die Surfactantsynthese benötigten Phos-
pho- und Sphingolipide beim weiblichen Fetus bereits eine Woche früher syntheti-
siert werden und ihre Syntheseleistung sich zudem schneller steigert [38].  
Die Fortschritte in der Perinatalmedizin führten zu einer signifikanten Verbesse-
rung der Überlebensrate und der Morbidität bei Frühgeborenen. Eine große Rolle 
spielt hierbei die antenatale Steroidgabe zur Lungenreifungsinduktion und die 
postnatale Surfactantbehandlung des Atemnotsyndroms des unreifen Neugebore-
nen. Einige Studien weisen hier auf Unterschiede zwischen den Geschlechtern 
hin, wonach das weibliche Geschlecht besser auf die Behandlung anspricht [39, 
40]. So haben weibliche Frühgeborenen im Vergleich zu männlichen Frühgebore-
nen einen verminderten Beatmungs- und Sauerstoffbedarf [41]. Neuere Studien 
zeigen den gleichen prophylaktischen Effekt einer antenatalen Steroidbehandlung 
für beide Geschlechter [42]. Die Studie von Elsmen et al. zeigt keinen Unterschied 
in der Dauer der Beatmung [43]. 
 
3.6 Fragestellung 
Ziel dieser Analyse ist es, die aktuellen geschlechtsspezifischen Ergebnisse und 
Hypothesen bezüglich Frühgeborener auf eine allgemeine Geburtenpopulation zu 
übertragen. Dies soll repräsentativ anhand der Neugeborenen des Bundeslandes 
Saarland innerhalb der Jahre 2007-2012 erfolgen. 
Dabei sollen Unterschiede zwischen den Geschlechtern herausgearbeitet und 
eventuelle Risikofaktoren aufgezeigt werden. 
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4 Material und Methoden 
Grundlage der Studiendaten bilden die mit Hilfe des maternalen Erhebungsbogens 
der Bundesgeschäftsstelle für Qualitätssicherung (siehe Anhang) erfassten Pati-
entendaten des Zeitraums Januar 2007 bis Dezember 2012. Die Erhebung dieser 
Daten erfolgte prospektiv während des Klinikaufenthalts zur Entbindung und etwa-
iger Weiterbehandlung des Neugeborenen. Mit Hilfe dieser Datenbank können 
Rückschlüsse auf maternale Charakteristika, wie z.B. Herkunft, Alter, Berufstätig-
keit und Geburtenanzahl, sowie auf Schwangerschaftsverlauf, Geburtsmodus und 
Gesundheitszustand des Neugeborenen, gezogen werden.  
Eine nähere Analyse erfolgt bei Neugeborenen, die nach der Geburt in Kinderkli-
niken weiterverlegt wurden. Bei diesen ist die Datenbank um zusätzliche Informa-
tionen des neonatologischen Erhebungsbogens ergänzt. Dadurch vervollständigt 
sich der Pool um detailliertere Angaben bezüglich des kindlichen Zustands, wie 




Der verwendete Datensatz setzt sich aus den Angaben der maternalen, peri- und 
neonatalen Erhebungsbögen der saarländischen Kliniken zusammen. Diese wer-
den für die Qualitätssicherung von den jeweiligen Kliniken gesammelt und an das 
Qualitätsbüro des Saarlandes (QBS) übermittelt. Dort werden diese Daten anhand 
von Qualitätsmessinstrumenten der Bundesgeschäftsstelle für Qualitätssicherung 
GmbH (BQS) bewertet und gespeichert. Anschließend werden die Ergebnisse 
veröffentlicht und erlauben so einen messbaren pflegerischen und medizinischen 
Qualitätsvergleich der Kliniken. 
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4.1.1 Ein- und Ausschlusskriterien 
Der Rohdatensatz umfasst den Zeitraum von Januar 2007 bis Dezember 2012. Er 
setzt sich jeweils aus dem mütterlichen (n=44.085) und dem kindlichen (n=44.949) 
Datensatz der Geburtshilfe sowie dem neonatalen Datensatz (n=4.388) nach Ver-
legung in die Kinderklinik zusammen.  
Zur eindeutigen Zuordnung von mütterlichen und kindlichen Daten wurde zunächst 
in einem ersten Durchgang eine Durchsuchung und Zusammenführung des ge-
burtshilflichen Datensatz nach gemeinsamen Schlüsselvariablen durchgeführt. 
Folgende Variablen wurden hierzu verwendet: 
- Vorgangsnummer  
- Versionsnummer 
- Quartal 
Ausschlusskriterien waren fehlende Verknüpfungsvariablen, Mehrfachkodierung 
und Minderjährigkeit der Schwangeren. Am Ende ergab sich dadurch ein Studien-
kollektiv von 41.054 Fällen, was einer Zusammenführung von 93 % entspricht. 
Anschließend fand in einem weiteren Durchgang die Verknüpfung der Datensätze 
„Neonatologie“ (n=4.388) und „Geburtshilfe“ (n=41.054) statt, die es ermöglichte 
auch Daten verlegter Kinder zu untersuchen. Hierzu wurden folgende kindliche 
Verknüpfungsvariablen eingesetzt: 
- Geburtsdatum des Kindes 
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Somit konnten wir 3.706 von insgesamt 4.388 der in saarländischen Einrichtungen 
verlegten neonatologischen Fälle um maternale Informationen aus der Geburtshil-
fe ergänzen. Die restlichen 682 (15,5 %) Fälle standen ohne zusätzliche Daten 
aus der Geburtshilfe zur weiteren Analyse zur Verfügung. 
Unter den 4.388 verlegten Kindern waren 575 Mehrlinge (477 vollständig ver-
knüpfte Fälle, 98 rein neonatologische Fälle). 
 
 












Eine erstmals während der Schwangerschaft diagnostizierte Kohlenhydratverwer-
tungsstörung wird als Gestationsdiabetes bezeichnet. Diese Störung ist auf die 
vermehrte Belastung des Stoffwechsels während Schwangerschaft und Stillzeit 
zurückzuführen. In der Regel sind die Patienten asymptomatisch, haben aber ei-
nen deutlich hohen postprandialen Glukosespiegel im Blut [44].  
 
4.2.2 Hypertensive Schwangerschaftserkrankungen incl. HELLP 
Circa 6 bis 8 % aller Schwangeren entwickeln während ihrer Schwangerschaft 
oder im Wochenbett eine hypertensive Erkrankung, die sowohl für Mutter als auch 
Fetus lebensbedrohlich sein kann. Man unterscheidet im Allgemeinen zwischen 
- Gestationshypertonie:  
Eine zuvor normotensive Schwangere entwickelt nach Beendigung der  
20. Schwangerschaftswoche Blutdruckwerte über 140/90 mmHg. 
-Präeklampsie:  
Zusätzlich zur Gestationshypertonie entwickelt die Schwangere eine Proteinurie. 
Dies ist bei 46 % der Schwangerschaften mit diagnostiziertertem Gestationshyper-
tonus der Fall. 
-Eklampsie:  
Eine Präeklampsie mit erstmaligem Auftreten von tonisch-klonischen Krampfanfäl-
len ohne andere Ursache. 
 
 




Trias aus Hämolyse, pathologisch erhöhten Leberenzymen und Thrombozytenab-
fall. Häufig werden von den Schwangeren Oberbauchschmerzen bzw. epigastri-
sche Schmerzen beschrieben. 
-Chronische Hypertonie:  
Bereits präkonzeptionell oder vor der 20. Schwangerschaftswoche diagnostizierte 
Blutdruckwerte über 140/90 mmHg. 
-Propfpräeklampsie:  
Chronische Hypertonie mit neu aufgetretener oder sich deutlich verschlechternder 
Proteinurie. Dies tritt in 17 bis 25% der Fälle von chronischer Hypertonie ein [45]. 
 
4.2.3 Primipara 
Parität (lateinisch parere „gebären”) bezeichnet im medizinischen Sprachgebrauch 
die Anzahl der Geburten einer Frau. Eine Frau ohne Geburt bezeichnet man als 
Nullipara, mit einer Geburt als Primipara und mit zwei Geburten als Bipara [46] . 
 
4.2.4 Geburtshilfliche Operationen 
Zu geburtshilflichen Operationen zählen vaginale oder abdominale Eingriffe zur 
Unterstützung der Entbindung. Auch eine Episiotomie, der sogenannte Damm-
schnitt, und Operationen in der Nachgeburtsperiode werden zu dieser Gruppe ge-
zählt. 
Vakuumextraktion und Zangengeburt sind assistierende Maßnahmen bei der va-
ginalen Entbindung. Mit Hilfe einer Saugglocke oder Zange wird durch Zug am 
kindlichen Kopf die Entbindung unterstützt. Indikationen für eine Vakuum- oder 
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Zangenextraktion sind Geburtsstillstand in der Austreibungsphase, pathologische 
fetale Herzfrequenzen in der Kardiotokographie (CTG) oder mütterliche Erkran-
kung, die ein Mitpressen untersagen. 
Beim Kaiserschnitt (Sectio caesarea) wird eine abdominelle Entbindung durch Er-
öffnung der Bauchdecke und des Uterus durchgeführt. Findet die Operation vor 
beziehungsweise bei Beginn der Eröffnungswehen statt, spricht man von einer 
primären Sektio. Erfolgt der Eingriff danach, wird er als sekundäre Sektio bezeich-
net. Indikationen für eine Sektio sind erhöhte Geburtsrisiken für Mutter und Kind 
wie zum Beispiel Geburtsstillstand, Präeklampsie, Lageanomalien, Makrosomie, 




Die Schwangerschaftsdauer wird ab dem ersten Tag der letzten Menstruation be-
rechnet [48]. Die vorliegende Arbeit geht bei der Berechnung des Gestationsalters 
von vollendeten Schwangerschaftswochen (SSW) aus. In der 31. Schwanger-
schaftswoche sind demnach bereits 30 Schwangerschaftswochen vergangen  
(31. Schwangerschaftswoche= 30+1 bis 30+6 Wochen). 
 
4.2.6 Frühgeboren 
Als Frühgeborene werden Lebendgeburten vor der 37. SSW bezeichnet. Innerhalb 
der Gruppe der Frühgeborenen unterscheidet man zwischen extrem unreifen 
Frühgeborenen, die vor der 28. SSW geboren werden, sehr unreifen Frühgebore-
nen, die in der 28. bis einschließlich 31. SSW zur Welt kommen und den späten 
Frühgeborenen, die ab der 32. SSW entbunden werden [49]. 
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4.2.7 Perinatale Mortalität 
Die Weltgesundheitsorganisation (World Health Organisation= WHO) definiert die 
perinatale Mortalität als alle vor, während der Geburt und bis zum siebten Lebens-
tag verstorbene Kinder mit einem Mindestgewicht von 500 g oder vollendeter  
22. SSW [50]. 
 
4.2.8 Apgar-Wert 
Der Apgar-Wert wird eine, fünf und zehn Minuten nach Geburt zur Beurteilung des 
Vitalzustands des Kindes erhoben. Zur Klassifizierung jeder Untersuchung dient 
der sogenannte Apgar-Wert, der mittels Punktesystem Hautkolorit, Herzschlag, 
Reflexe, Muskeltonus und Atmung des Kindes erfasst. Werte über sieben Punkte 
sprechen für eine adäquate Anpassung des Neugeborenen. Liegt der Score unter 
sechs, ist von einer postnatalen Anpassungsstörung auszugehen [51]. 
 
4.2.9 Lungenreifeinduktion 
Etwa ab der 16. Schwangerschaftswoche differenzieren sich im Lungengewebe 
des Fetus die Pneumozyten. Ab der 27. SSW entwickeln sich die ersten Vorstufen 
der Alveolen. Kurz darauf, circa ab der 28. SSW, beginnen Typ-2-Pneumozyten 
Surfactant zu produzieren [52], eine Substanz aus Phospholipiden, welche die 
Oberflächenspannung der Alveolen herabsetzt und so eine maßgebliche Rolle bei 
der Entfaltung der Lungenbläschen spielt. Erst ab der 35. SSW ist die Surfactant-
produktion des Fetus ausreichend [48]. Glukokortikoide und Thyroxin können die 
Surfactantsynthese fördern, Insulin die Produktion hemmen [39, 53]. 
Bei Schwangeren in der 24. bis 34. SSW, bei denen eine Frühgeburt innerhalb 
von sieben Tage droht, erfolgt eine einmalige pränatale Glukokortikoidgabe zur 
Förderung der Lungenreifung. Eine wiederholte Gabe wird nur dann empfohlen, 
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falls 14 Tage nach der erstmaligen Verabreichung weiterhin eine Frühgeburt droht 
und die 34. SSW noch nicht beendet ist [54]. 
 
4.2.10 CPAP (continuous positive airway pressure) 
Die CPAP–Beatmung ist eine Form der Beatmung, bei der durch einen kontinuier-
lich positiven Atemdruck die Druckdifferenz zwischen Atemwegen und Lungenge-
webe erhöht wird und somit die Atmung des Patienten verbessert wird [55]. 
 
4.2.11 Postnatale Komplikationen 
4.2.11.1 Bronchopulmonale Dysplasie  
Eine bronchopulmonale Dysplasie (BPD) ist eine chronische Lungenerkrankung 
des Frühgeborenen aufgrund einer Entwicklungs- und Reifungsstörung der extrem 
unreifen Lunge. Eine BPD  liegt dann vor, wenn eine kontinuierliche Sauerstoffthe-
rapie des Frühgeborenen (inspiratorische Sauerstofffraktion FiO2 >0,21 für mehr 
als zwölf Stunden am Tag) für mindestens 28 Lebenstage notwendig ist. Bei Ent-
lassung aus stationärer Behandlung oder Erreichen des postmenstruellen Alters 
von 36+0 Wochen werden die Kinder entsprechend des Schweregrades in drei 
Gruppen unterteilt: leicht (FiO2 0,21), mild (FiO2 0,22-0,29) und schwer (FiO2 
>0,30 bzw. Notwendigkeit der Beatmung aus pulmonaler Indikation) [56]. 
 
4.2.11.2 Retinopathia praematurorum 
Die Retinopathia praematurorum (RPM) ist bedingt durch eine gestörte retinale 
Gefäßenwicklung. Ursache hierfür ist die Frühgeburtlichkeit. Es wird von einer 
multifaktoriellen Genese ausgegangen. Zu dieser werden der Überschuss an 
Wachstumsfaktoren, wie der Vascular Endothelial Growth Factor (VEGF) oder der 
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Insulin-like Growth Factor (IGF), die postnatale Sauerstoffexposition aber auch 
niedriges Geburtsgewicht und Gestationsalter gerechnet [57]. Man unterscheidet 
klinisch eine akute Phase während der ersten Lebensmonate, die sich spontan 
zurückbilden kann, sowie in seltenen Fällen den anschließenden Übergang in eine 
permanente, lebenslange Narbenphase. Fortgeschrittene Befunde können von 
Sehverschlechterung bis hin zur Erblindung führen. Als Therapie kommt je nach 
Stadium (Unterteilung in fünf Stadien) eine Koagulation durch Kälte oder Laser, 
aber auch eine intravitreale Behandlung mit anti-VEGF Medikamenten in Frage 
[58]. 
 
4.2.11.3 Nekrotisierende Enterokolitis 
Die nekrotisierende Enterokolitis (NEC) ist eine postnatale, entzündliche Erkran-
kung des gesamten Gastrointestinaltraktes, die häufig mit einem septischen 
Schock verbunden ist und vor allem bei Frühgeborenen mit einem Geburtsgewicht 
von unter 1500 g auftritt. Die Letalität dieser Erkrankung beträgt 15-30 %. Die aus-
lösende Ursache ist nicht eindeutig geklärt, vermutet wird ein Zusammenspiel zwi-
schen immunologischer Unreife, Ischämie und Kolonisation mit potentiell pathoge-
nen Keimen. Die Erkrankung wird entweder nach den Stadien von Bell (I-III; Ver-
dachtsdiagnose bis fortgeschrittene nekrotisierende Enterokolitis) oder nach Lin 
(Verdacht, definitive -, fortgeschrittene Erkrankung) eingeteilt. Als Therapie kom-
men je nach Stadium sowohl konservative Maßnahmen, als auch chirurgische 
Eingriffe in Frage [59].  
 
4.2.11.1 Zystische periventrikuläre Leukomalazie 
Nach einer hypoxisch-ischämischen Hirnschädigung des Neugeborenen besteht 
die Gefahr, dass sich eine periventrikulären Leukomalazie (PVL) entwickelt, die 
eine Zerebralparese zur Folge haben kann. Unterteilt wird dieses Krankheitsbild 
mittels bildgebender Methoden in Grad I bis IV und zeitlich in ein akutes, subaku-
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tes und finales Stadium. Pathologisch-anatomisches Äquivalent der PVL sind nek-
rotische Läsionen der periventrikulären weißen Substanz. Der Verdacht kann frü-
hestens zwei Wochen postpartal sonographisch durch erhöhte Echogenität geäu-
ßert werden. Im weiteren Verlauf bilden sich sonographisch darstellbare Zysten, 
die zunächst nur einige Millimeter groß sind und später eine Größe von zwei bis 
drei Zentimeter erreichen können. Schließlich kann es zur Atrophie und Dilatation 
der betroffen Areale kommen [60, 61]. 
 
4.2.11.2 Intrakranielle Blutungen  
Intrakranielle Blutungen (IVH) bei Reifgeborenen sind meist geburtstraumatisch 
bedingt und entstehen durch mechanische Einwirkungen. Sie sind heutzutage 
meist vermeidbar und daher selten. Als seltene Ursachen können auch Thrombo-
penien und Gerinnungsstörungen in Frage kommen [48]. 
Beim Frühgeborenen besteht aufgrund der Unreife eine erhöhte Fragilität der Ka-
pillaren und gestörte Autoregulation und somit eine erhöhtes Blutungsrisiko unter 
Belastungssituation wie zum Beispiel Hypothermie oder Beatmung. Blutungen 
werden in der Regel sonographisch in vier Stadien eingeteilt (I+II= gering, meist 
asymptomatisch; III+IV= schwere Hämorrhagien mit vielfältigen Störungen) [48]. 
 
4.3 Statistik 
Die statistische Auswertung wurde mittels IBM Statistics SPSS (Version 19, Chi-
cago, USA) durchgeführt. Quantitative Merkmale wurden mittels der deskriptiven 
Maße Mittelwert, Standardabweichung, Median, Minimum und Maximum be-
schrieben. Zum Vergleich zweier kontinuierlicher Variablen wurde der zweiseitige 
T-Test eingesetzt. Qualitative Merkmale wurden durch absolute und relative Häu-
figkeiten wiedergeben und Zusammenhänge anhand von Kreuztabellen beschrie-
ben. Um die Abhängigkeit zweier kategorialer Variablen zu berechnen, wurde der 
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Chi-Quadrat-Test nach Pearson angewendet. Als statistisch signifikant wurden 
Ergebnisse mit einem p£0,05 angesehen. Das Konfidenzintervall der Analyse be-
trägt 95%. 
Mittels multivariate Regressionsmodelle ließen sich abschließend Beeinflussungen 
zwischen mehreren unabhängigen Variablen (Prädiktorvariablen) und einer ab-
hängigen Variable (Kriterium) eruieren. Diese Einflussfaktoren wurden in das Mo-
dell schrittweise in der Vorwärts-Prozedur nach der Wald-Methode integriert. Die 
Ergebnisse wurden als Odds ratio (OR) mit 95%-Konfidenzintervall (95% CI) und 






Alle Angaben beziehen sich auf die gesamte Studienpopulation. Sollte dies nicht 
der Fall sein, wird dies in den betroffenen Unterpunkten separat erwähnt. 
5.1 Patientencharakteristika 
Insgesamt wurden in den Jahren 2007-2012 41.054 kindliche Fälle in der Studie 
erfasst und weiter analysiert. Hiervon waren 20.985 (51,1%) männliche und 
20.069 (48,9%) weibliche Neugeborene, bei 37.668 Müttern. Die Geschlechtsver-
teilung blieb über die untersuchten Jahrgänge hinweg konstant (p=0,27).  
 
 





5.2 Allgemeine Merkmale der Schwangeren 
5.2.1 Alter der Mutter 
Eingeschlossen wurden volljährige Mütter bis 45 Jahren. Das mittlere Alter der 
Schwangeren betrug 29,8 +/- 5,5 Jahre. Das mittlere mütterliche Alter unterschied 
sich zwischen beiden Geschlechtern nicht (p=0,31). 
 
Abbildung 3 - Mütterliche Altersverteilung 
 
Mütter ab dem 35. Lebensjahr wurden unter der Kategorie „Risikoschwangerschaft 
bzgl. Alter“ zusammengefasst, zu der wir 8.573 (20,9 %) Mütter zählten. Hiervon 
gebaren 51,4 % männliche und 48,6 % weibliche Neugeborene. Bei einem p=0,60 




schwangerschaft bezüglich mütterlichen Alters nicht anzunehmen. 
 
5.2.2 Mütterliche Herkunft 
86,6 % (n=35.562) der Mütter im Studienkollektiv waren deutscher Herkunft. Die 
zweitgrößte Gruppe kam mit 4,5 % (n=1.860) aus dem osteuropäischen Raum. 
Zwischen Herkunft der Mutter und Geschlecht des Kindes ist kein statischer Zu-
sammenhang festzustellen (p=0,46). 
 
 






5.2.3 Sozialer Status 
Die Faktoren Familienstand (p=0,45) und Berufstätigkeit (p=0,40) hatten keinen 
Einfluss auf die Geschlechtsverteilung. So waren 4.557 Frauen alleinstehend und 
26.237 in einer Partnerschaft. 10.260 äußerten sich nicht zu diesem Punkt. Fast 
die Hälfte aller Mütter war während der Schwangerschaft berufstätig (n=13.416), 
allerdings machten 12.806 hierzu keine Angabe. 
 
5.2.4 Gravidität und Parität  
42,5 % (n=17.749) der Mütter gaben an, dass es sich um ihre erste Schwanger-
schaft handelte. Circa die Hälfte (51,1 %, n=20.994) der Mütter unseres Kollektivs 
waren Erstgebärende. Für beide Variablen konnte kein signifikanter Einfluss auf 
die Geschlechtsverteilung der Neugeborenen festgestellt werden (p=0,44 bzgl. 
Erstgravida, p=0,13 bzgl. Nullipara). 
 
5.2.5 Nikotinabusus 
25.013 (60,9 %) Frauen machten Angaben zu ihrem Rauchverhalten. Der Großteil 
dieser Schwangeren (84,2 %) verneinte einen Nikotinabusus. 10,4 % der Frauen 
gaben einen Zigarettenkonsum von bis zu zehn Zigaretten täglich an, 4,7 % von 
11 bis 20 und eine Gruppe von 0,3 % einen Konsum von über 20 Zigaretten pro 
Tag. Einen Zusammenhang zwischen dem mütterlichen Rauchverhalten und dem 






Abbildung 5 - Rauchverhalten 
 
5.3 Schwangerschaftsverlauf  
5.3.1 Risikoschwangerschaft 
Laut Mutterpass hatten 25.460 (67,6 %) der Mütter eine Risikoschwangerschaft. 
Setzt man dies nun mit den 41.054 kindlichen Fällen in Zusammenhang, so sind 
das 68,4 % (n=28.074) der Schwangerschaften, davon 51,1 % mit einem männli-
chen Fetus und 48,9 % mit einem weiblichen. Bei einem Signifikanzwert von 
p=0,38 ist kein Zusammenhang zwischen den Variablen Geschlecht und Risiko-
schwangerschaft nachzuweisen. Auch zwischen den Variablen Risikoanzahl und 





Tabelle 1 - Anzahl der Schwangerschaftsrisiken 
Anzahl der Schwangerschaftsrisiken männlich weiblich Gesamt 
keine 6638 6342 12980 
ein Risiko 6084 5923 12007 
zwei Risiken 3961 3712 7673 
drei Risiken 2223 2063 4286 
≥ vier Risiken 2079 2029 4108 
Gesamt 20985 20069 41054 
  51,10 % 48,90 % 100,00 % 
 
Im nächsten Schritt untersuchten wir die einzelnen klinisch bedeutsamen Risiken. 
Insgesamt wurden 46.326 Angaben zu Risiken in der Schwangerschaft in den Er-
hebungsbögen dokumentiert. Zur besseren Übersicht fassten wir diese in 16 Un-
terkategorien zusammen. Bei 14 der 16 Risikofaktoren, waren beide Geschlechter 
ausgewogen vertreten (siehe Tabelle 2). Bezüglich der Risikofaktoren „Allergie“ 
und „vorzeitige Wehentätigkeit“ zeigte sich ein signifikanter Unterschied zwischen 












Tabelle 2 - Schwangerschaftsrisiken 
Schwangerschaftsrisiko ∑ % männlich % weiblich % p-Wert 
Allergie 7342 17,9 3663 17,5 3679 18,3 0,02 
Familiäre Belastung 6436 15,7 3320 15,8 3116 15,5 0,41 
Alter über 35 Jahre 5383 13,1 2734 13,0 2649 13,2 0,61 
Z.n. Sektio 5052 12,3 2605 12,4 2447 12,2 0,50 
Adipositas 4094 10,0 2091 10,0 2003 10,0 0,96 
vorzeitige Wehentätigkeit 4071 9,9 2121 10,1 1950 9,7 0,02 
frühere eigene schwere Erkran-
kung 




2264 5,5 1169 5,6 1095 5,5 0,61 
Diabetes mellitus  2075 5,1 1101 5,2 974 4,9 0,07 
Abusus 2036 5,0 1036 4,9 1000 5,0 0,83 
Z.n. Abort/Abbruch 2003 4,9 1031 4,9 972 4,8 0,74 
Mehrlingsschwangerschaft 1570 3,8 798 3,8 772 3,8 0,82 
Z.n. Sterilitätsbehandlung 958 2,3 483 2,3 475 2,4 0,66 
Gesamt 46325  23687  22638   
 
5.3.2 Geburtsrisiken und -komplikationen 
Als nächstes untersuchten wir die vordefinierten Geburtsrisiken. In dem untersuch-
ten Kollektiv lag bei 72,1 % (n=29.587) der Schwangerschaften mindestens ein 
Geburtsrisiko vor. Hiervon waren 51,6 % männliche und 48,4 % weibliche Feten 
betroffen. In der folgenden Analyse beschränkten wir uns auf die klinisch bedeut-
samen Risikofaktoren. Die Risikofaktoren „Frühgeburt“ und „Fehlbildung“ werden 
in separaten Unterpunkten behandelt.  
Zu den am häufigsten vertretenen Risiken gehörten eine Störung des Geburtsvor-
gangs, Infektionen während der Schwangerschaft und fetaler Distress. Bei mehr 





Tabelle 3 - Geburtsrisiken (VBS= vorzeitiger Blasensprung, AIS= Amnioninfektionssyndrom) 
Geburtsrisiko ∑ % männlich % weiblich % p-Wert 
Geburtshindernis 
(inkl. prothahierte Geburt, La-
geanomalie, Missverhältnis) 









10385 25,3 5475 26,1 4910 24,5 ≤0,001 
vorzeitiger Blasensprung 10356 25,2 5377 25,6 4979 24,8 0,06 
Überschreitung des Ter-
mins 
5476 14,8 2731 14,6 2745 15,1 0,15 
Plazentainsuffizienz 3178 7,7 1537 7,3 1641 8,2 0,001 
mütterliche Erkrankung 
(inkl. Diabetes) 
2057 5,0 1078 5,1 979 4,9 0,23 
mangelnde Kooperation 
der Mutter 
910 2,2 512 2,4 398 2,0 0,002 
intrapartale Blutungen 750 1,8 401 1,9 349 1,7 0,19 
Chorioamnionitis 352 0,9 162 0,8 190 0,9 0,06 
Z.n. intrauteriner Fruchttod 82 0,2 39 0,2 43 0,2 0,52 
Gesamt 55513  28717  26796   
 
5.3.2.1 Infektionen 
Zu dieser Untergruppe zählten wir materno-fetale Infektionen. Bei mehr als jeder 
vierten Frau wurde eine Infektion während ihrer Schwangerschaft diagnostiziert. 
Hierzu gehörten auch Infektionen, die einen vorzeitigen Blasensprung auslösten. 
Der Anteil von Schwangeren mit männlichen Feten lag hierbei signifikant höher 
(p=0,03). So hatten 27,1 % (n=5.689) der Mütter mit männlichen Neugeborenen 
während ihrer Schwangerschaft eine Infektion. 
Speziell für das bedeutsame Krankheitsbild „Chorioamnionitis“ konnten wir aller-
dings keine unterschiedliche Verteilung der Geschlechter feststellen (p=0,06). Ins-
gesamt waren 352 Mütter und ihre Kinder von dieser Infektion betroffen, davon 





5.3.2.2 Peripartale Risikofaktoren 
Die am häufigsten vertretenen Geburtsrisiken beeinflussten den Geburtsvorgang 
und -zeitpunkt. Dazu gehörten: 
- Geburtshindernis 
- Fetaler Distress 
- vorzeitiger Blasensprung 
- Plazentainsuffizienz 
- intrapartale Blutungen 
- Übertragung 
Die Komplikation „Geburtshindernis“ trat bei 26,5 % weiblichen und bei 27,2 % 
männlichen Neugeborenen auf. Insgesamt waren 11.027 Kinder betroffen. Ein 
Zusammenhang zwischen den Variablen Kindsgeschlecht und Geburtshindernis 
bestand nicht (p=0,08). 
Die Entwicklung von Asphyxie, Hypoxie und Azidose des Feten, sowie abnormale 
CTG-Veränderungen, Nabelschnurkomplikationen oder grünes Fruchtwasser wur-
de unter dem Überbegriff „fetaler Distress“ zusammengefasst. 25,3 % der Neuge-
borenen waren von dieser Konstellation betroffen. Mit einem p<0,001 entwickelten 
signifikant mehr männliche Neugeborene (n=5.475) diese Komplikation.  
Eine vorzeitige Einleitung der Geburt konnte bei 10.356 (25,2 %) Geburten festge-
stellt werden. Dies war bei 5.377 Schwangeren mit männlichen Feten und 4.979 
mit weiblichen Feten der Fall. Ein signifikanter Bezug zwischen den Variablen Ge-
schlecht des Fetus und vorzeitigem Blasensprung konnten wir nicht feststellen 
(p=0,06).
Ergebnisse 
Ein hoch signifikanter Zusammenhang konnte zwischen den Variablen kindlichem 
Geschlecht und Plazentainsuffizienz ermittelt werden (p<0,001). So waren weibli-
che Feten von dieser Komplikation häufiger betroffen (8,2 % versus 7,3 %). 
Die Entwicklung einer intrapartalen Blutung gehörte mit 1,8 % (n=750) zu den sel-
ten auftretenden Komplikationen, die bei weiblichen und männlichen Feten gleich 
häufig vorkam (1,7 % versus 1,9 %; p=0,19). 
5.476 Kinder kamen nach dem errechneten Entbindungstermin zur Welt. Bei ei-
nem Signifikanzwert von p=0,15 konnte eine Interaktion der Variablen Termin-


















Die Mehrheit der Schwangeren (61,6 %, n=25.297) konnte vaginal ihr Kind gebä-
ren. Bei 38,4 % (n=15.757) wurde eine Sektio durchgeführt. Davon waren 19,8 % 




Abbildung 6 - Geburt nach Geschlecht des Neugeborenen 
 
Besonders auffällig war der Zusammenhang des männlichen Geschlechts und der 
Variable Sektio. 8.266 männliche Neugeborene wurden per Sektio auf die Welt 
gebracht, wohingegen die Anzahl der weiblichen Neugeborenen 7.491 betrug 




Anschließend untersuchten wir die Untergruppe „Notsektio“. Diese musste ge-
schlechtsunabhängig (p=0,07) in 564 von insgesamt 15.757 Sektiones durchge-
führt werden. Ebenso war für die Variable und Untergruppe „primäre Sektio“ kein 
Zusammenhang zum kindlichen Geschlecht festzustellen (p=0,77).  
 
5.4 Allgemeine kindliche Merkmale 
5.4.1 Gestationsalter  
Abbildung 7 - Verteilung Gestationswochen nach Geschlecht 
 
Männliche Neugeborene waren durchschnittlich bei Geburt in der 38,6. +/- 2,2 
SSW. Schwangere mit weiblichen Feten gebaren ihr Kind durchschnittlich in der 
38,7. +/- 2,2 SSW. Mittels T-Test für unabhängige Stichproben zeigte sich, dass 
ein signifikanter Unterschied zwischen dem Gestationsalter männlicher und weibli-
cher Neugeborenen bestand (p<0,001). Weibliche Neugeborene haben demnach 




36.891 Kinder, 89,2 % der männlichen und 90,5 % der weiblichen, waren Reifge-
borene, wurden also nach der 37. SSW geboren. Hierzu zählten wir auch 407 
übertragene Neugeborene (1,1 % aller Neugeborenen). 
4.163 (10,1 %) der 41.054 Neugeborenen waren Frühgeborene. Der Anteil männ-
licher Frühgeborener lag signifikant höher als bei den weiblichen Neugeborenen 
(10,8 % vs. 9,5 %; p<0,001). In einem nächsten Schritt unterteilten wir diese 
Gruppe weiter in die Kategorien „extrem unreife“, „sehr unreife“ und „späte“ Früh-
geborene. In diesen Unterkategorien waren beide Geschlechter gleichmäßig ver-
treten (p=0,48).  
 
Tabelle 4 - Zusammenfassung Gestationsalter nach Geschlecht 
Gestationsalter SSW n männlich weiblich % 
Reifgeborene   36891 18728 18163 89,9 
übertragen ≥42. 407 306 201 1,1 
 37.-41. 36484 18522 1796 98,9 
Frühgeborene                         4163 2259 1907 10,1 
spät 32.-36. 3243 1774 1469 77,9 
sehr unreif 28.-31. 681 359 322 16,4 
extrem unreif ≤28. 239 124 115 5,7 
Gesamt   41054 20987 20070 100 
 
 
Nun führten wir einen Vergleich des durchschnittlichen Gestationsalters in Tagen 
und Wochen für die Gruppen “Frühgeborene“ und „Reifgeborene“ durch. Hierbei 
ermittelten wir mittels T-Test für unabhängige Stichproben, dass es in der Gruppe 
der Reifgeborenen mit p≤0,001 einen signifikanten Unterschied zwischen dem 






 In der Gruppe der Frühgeborenen unterschied sich bei einem nicht signifikanten 
p-Wert das Gestationsalter, angegeben in Wochen und Tagen, innerhalb der weib-
lichen und männlichen Frühgeborenen nicht. 





Reifgeborene Geschlecht n Mittelwert Standardabw. 
nein 
Gestationstage 
männlich 2257 239,80 20,3 
weiblich 1906 238,78 21,4 
Gestationswoche 
männlich 2257 33,85 2,9 
weiblich 1906 33,72 3,0 
ja 
Gestationstage 
männlich 18728 276,72 8,4 
weiblich 18163 277,09 8,2 
Gestationswoche 
männlich 18728 39,16 1,2 
weiblich 18163 39,21 1,2 
Ergebnisse 
5.4.2 Geburtsgewicht 
Allgemein zeigt unser Kollektiv im Punkt Geburtsgewicht (Abbildung 8) eine Nor-
malverteilung, wobei das mittlere Geburtsgewicht bei 3243+/-599 g lag. 
 
Abbildung 8 - Häufigkeitsverteilung Geburtsgewicht 
 
5.4.2.1 Nach Gestationsalter 
Wir betrachteten zunächst das mittlere Geburtsgewicht für die unterschiedlichen 
Altersgruppen. Dabei zeigte sich, dass von der Gruppe der extrem unreifen Früh-
geborenen bis zur Gruppe der übertragenen Neugeborenen das mittlere Geburts-
gewicht der Mädchen signifikant niedriger war als das Geburtsgewicht der Jungen 




Tabelle 6 - Mittleres Geburtsgewicht (in g) nach Gestationsalter 
Gestationsalter   N Mittelwert Standardabweichung p-Wert 
Reifgeborene           
übertragen männlich 206 3675,75 422,029 ≤ 0,001 
 weiblich 201 3492,04 421,415  
      
reifgeboren männlich 18522 3416,19 466,320 ≤ 0,001 
 weiblich 17962 3290,00 451,981  
Frühgeborene                          
spät männlich 1774 2542,74 492,650 ≤ 0,001 
 weiblich 1469 2444,40 482,711  
      
sehr unreif männlich 359 1525,61 440,755 0,01 
 weiblich 322 1437,10 444,098  
      
extrem unreif männlich 124 851,11 422,078 0,04 
 weiblich 115 737,37 405,009  
Gesamt  41054    
 
 
5.4.2.2 Nach Gewichtsklassen 
In einem nächsten Schritt ordneten wir unser Kollektiv nach den fünf Gewichts-
klassen „extrem niedrig“, „sehr niedrig“, „niedrig“, „normal“ und „makrosom“ zu. 
Auch hier bestätigte sich das unter Punkt 4.4.2.1 beschriebene Ergebnis – ent-
sprechend dem mittels Chi-Quadrat Test ermittelten p-Werts von ≤ 0,001 bestand 
ein signifikanter Zusammenhang zwischen dem Geburtsgewicht des Neugebore-
nen und seinem Geschlecht. Vor allem in der Gruppe der makrosomen Neugebo-






Abbildung 9 - Einteilung nach Gewichtsklassen (GG= Geburtsgewicht) 
 
5.4.2.3 Nach Wachstums-Perzentilen  
Nun führten wir eine Unterteilung entsprechend der Wachstumskurven nach Voigt 
in hypotroph, eutroph und hypertroph durch [62]. 
Insgesamt 79,2 % (n=32.537) der Neugeborenen hatten bei Geburt ein Normal-
gewicht. Hypotroph waren 13,3 % der Kinder, 7,4 % hypertroph. Im Gegensatz zu 
den beiden anderen Einteilungen konnten wir keinen signifikanten Zusammen-
hang zwischen den Perzentilwerten nach Voigt und kindlichem Geschlecht fest-
stellen (p=0,61). 
Wir unterteilten diese Gruppen weiter entsprechend ihres Gestationsalters. So-




waren der Großteil der Neugeborenen bei Geburt eutroph (79,3 % vs. 78,3 %). 
Hypotrophe Frühgeborene waren entsprechend ihres niedrigeren Gestationsalters 
mit 15,0 % etwas mehr vertreten als hypotrophe Reifgeborene. Folglich lag der 
Durchschnitt hypertropher Reifgeborener mit 7,5 % vs. 6,7 % höher. Beide Ge-
schlechter waren in den jeweiligen Gruppen ähnlich vertreten, ein Zusammenhang 
zwischen den Variablen bestand nicht (für Reifgeborene p=0,64, Frühgeborene 
p=0,84). 
 




männlich % weiblich % Gesamt  % 
hypotroph  2459 13,13 2386 13,14 4845 13,13 
eutroph 14883 79,47 14386 79,20 29269 79,34 
hypertroph 1386 7,40 1391 7,66 2777 7,53 




      
hypotroph  346 15,33 280 14,69 626 15,04 
eutroph 1761 78,02 1497 78,54 3258 78,26 
hypertroph 150 6,65 129 6,77 279 6,70 



















5.4.3.1 Apgar-Wert und Nabelarterien-pH 
Nun untersuchten wir die postnatale Anpassung der Neugeborenen, unterteilt 
nach Geschlecht und Gestationsalter (Früh-/ Reifgeboren). Als Richtwerte ver-
wendeten wir die Apgar-Werte nach einer, fünf und zehn Minuten, sowie den aus 
der Nabelarterie des Neugeborenen bestimmten pH-Wert. Mittels T-Test ließ sich 
in der Gruppe der Frühgeborenen kein signifikanter geschlechtsabhängiger Unter-
schied für die genannten Parameter ermitteln.  
 
Tabelle 8 - Anpassungsparameter der Frühgeborenen 
Parameter Geschlecht N Mittelwert p-Wert 
Apgar-Wert  
1 min 
männlich 2139 7,54 
0,83 
weiblich 1777 7,52 
Apgar-Wert  
5 min 
männlich 2133 8,76 
0,86 
weiblich 1775 8,77 
Apgar-Wert  
10 min 
männlich 2128 9,27 
0,5 
weiblich 1772 9,30 
Nabel-pH männlich 2149 7,2999 
0,08 
weiblich 1810 7,3045 
 
Bei den Reifgeborenen konnten wir jedoch anhand des T-Tests aufzeigen, dass 
es sowohl bei Apgar-Wert als auch beim Nabelarterien-pH einen signifikanten Un-
terschied zwischen den Geschlechtern gab (p≤0,001). Männliche Reifgeborene 






Tabelle 9 - Anpassungsparameter der Reifgeborenen 
Parameter Geschlecht N Mittelwert p-Wert 
Apgar-Wert 
1min 
männlich 18523 8,69 
≤0,001 
weiblich 17961 8,75 
Apgar-Wert    
5 min 
männlich 18532 9,68 
≤0,001 
weiblich 17960 9,72 
Apgar-Wert 
10min 
männlich 18529 9,89 
≤0,001 
weiblich 17952 9,91 
Nabel-pH männlich 18434 7,2853 
≤0,001 
weiblich 17896 7,2882 
 
5.4.3.2 Anpassungsstörungen 
Ein fünf-Minuten-Apgar-Wert unter sieben kann ebenso wie ein niedriger pH-Wert 
unterhalb von 7,10 auf eine unzureichende Anpassung des Neugeborenen auf die 
extrauterine Umwelt hinweisen.  
Zur Auswertung standen uns in der Gruppe der Frühgeborenen 3.908 Fälle 
(n=255 fehlend) und in der Gruppe der Reifgeborenen 36.492 Fälle (n=399 feh-
lend) zur Verfügung. 7,1 % der Frühgeborenen (n=279) zeigten nach fünf Minuten 
einen Apgar-Wert unter sieben, hiervon waren 57 % männlich und 43 % weiblich. 
Reifgeborene hatten mit 0,9 % (316) seltener einen schlechten Apgar-Wert, wobei 
55,7 % der Neugeborenen männlichen und 44,3 % weiblichen Geschlechts waren. 
Ein signifikanter Zusammenhang zwischen schlechtem Apgar-Wert und Kindsge-
schlecht ließ sich weder bei den Frühgeborenen (p=0,40) noch bei den Reifgebo-
renen (p=0,79) ermitteln. 
Bezüglich des arteriellen Nabel-pH-Wertes lagen uns Daten für 2.959 (n=204 feh-
lend) Frühgeborene und 36.330 (n=561 fehlend) Reifgeborene vor. Einen pH-Wert 
unter 7,10 ermittelten wir bei 2,8 % (n=110) der Frühgeborenen, mit 65,5 % (n=72) 
waren deutlich mehr Jungen betroffen. Bei einem p=0,02 ist von einem Zusam-




In der Gruppe der Reifgeborenen hatten 2,2 % (n=797) der Kinder einen Wert un-
ter 7,10, wobei 49,9 % männlich und 50,1 % weiblich waren. Von einem signifikan-
ten Zusammenhang zwischen den Variablen ist in dieser Gruppe bei einem 
p=0,65 nicht auszugehen. 
 
5.4.3.3 Atemunterstützung und Beatmung postnatal 
3.044 (7,4 %) der Neugeborenen unseres Kollektivs benötigten zum Zeitpunkt der 
Erstversorgung eine Atemunterstützung. Dies entspricht 26,2 % der Frühgebore-
nen und 5,3 % der Reifgeborenen. Bezogen auf das Kindsgeschlecht waren  
54,2 % der männlichen Neugeborenen und 45,8 % der weiblichen Neugeboren auf 
eine Atemunterstützung angewiesen. Insgesamt waren im Gesamtkollektiv pro-
zentual mehr männliche Neugeborene auf eine Atemunterstützung angewiesen 
(p<0,001). So benötigten männliche Reifgeborene signifikant mehr Atemunterstüt-
zung (p<0,001). In der Gruppe der Frühgeborenen konnten wir keinen signifikan-
ten Unterschied zwischen dem jeweiligen kindlichen Geschlecht und Beanspru-
chung einer Atemunterstützung feststellen (p=0,26). 
 
Tabelle 10- Atemunterstützung bei Erstversorgung 
Atemunterstützung bei Erstversorgung p-Wert 
Gesamt männlich weiblich  
n % n % n %  
Reifgeborene 1954 5,3 1075 55 879 45 <0,001 
Frühgeborene 1090 26,2 575 52,8 515 47,2  0,26 




Im nächsten Schritt untersuchten wir die jeweils benötigte respiratorische Thera-
pie, hierbei unterschieden wir zwischen Maskenbeatmung und Beatmung durch 
Intubation. Im untersuchten Kollektiv erhielten 956 (2,3 %) Kinder eine Maskenbe-
atmung, 364 (0,9 %) mussten intubiert werden.  
Es bestand im Gesamtkollektiv kein Zusammenhang zwischen Kindsgeschlecht 
und Intubation im Kreißsaal (p=0,35). 
Im Punkt Maskenbeatmung ist bei einem p-Wert von 0,002 von einem signifikan-
ten Zusammenhang zwischen den Variablen kindliches Geschlecht und Masken-
beatmung während der Erstversorgung auszugehen. Bei Reifgeborenen zeigte 
sich mit p<0,001 ein deutlicher Zusammenhang zwischen männlichem Geschlecht 
und Beatmungsbedarf; 1,6 % (n=575) der Reifgeborenen benötigten während der 
Erstversorgung eine Maskenbeatmung, hiervon waren 58,4 % (n=336) männlich. 
Frühgeborene hingegen zeigten keine eindeutige Geschlechtsverteilung (p=0,26) 
– eine Maskenbeatmung wurde bei 9,2 % der Frühgeborenen eingesetzt. 
 
5.4.4 Fehlbildungen 
584 (1,4 %) Neugeborenen wurde prä- oder postnatal eine Fehlbildung eines Or-
gansystems diagnostiziert (331 Jungen vs. 253 Mädchen). Bei einem p=0,007 ist 
von einem signifikanten Zusammenhang der Variablen Fehlbildung und Kindsge-
schlecht auszugehen, männliche Neugeborene sind mit 1,6 % häufiger betroffen. 
Untersucht man nun aber die einzelnen klinisch bedeutsamen Fehlbildungen, die 
42 % der registrierten Fehlbildungen ausmachen für sich, so lässt sich diese Er-
kenntnis nicht bestätigen (Tabelle 11). 
Ergebnisse 






% männlich % weiblich % p-Wert 
Herzfehler 116 19,9 0,3 61 0,3 55 0,3 0,75 
ZNS 42 7,2 0,1 24 0,1 18 0,1 0,43 
Lunge 8 1,4 0,02 4 0,02 4 0,02 0,95 
GIT 29 5 0,1 15 0,1 14 0,1 0,95 
Gen. Defekte 51 8,7 0,1 28 0,1 23 0,1 0,59 
Gesamt 246 42,1             
 
5.4.5 Perinatale Mortalität und Morbidität 
Wir untersuchten den Zusammenhang des kindlichen Geschlechts und kindliche 
Morbidität für folgende Diagnosen: 
-Geburtstrauma 
-Stoffwechselstörungen (definiert entsprechend der ICD-10-Kriterien) 
-Ikterus 
 
Für folgende Erkrankungen bzw. Symptome erfolgte eine zusätzliche Unterteilung 







Tabelle 12- kindliche Morbidität 
Diagnose   n % Geschlecht       
p-
Wert 
        männlich   weiblich     
        n % n %   
Geburtstrauma   73 0,2 43 58,9 30 41,1 0,18 
Stoffwechselstörungen   23 0,1 13 56,5 20 43,5 0,6 
Ikterus   539 1,3 277 51,4 262 48,6 0,9 
Hypoglykämie   422 1 240 56,9 182 43,1 0,02 
  Frühgeboren 54 1,3 25 46,3 29 53,7 0,24 
  Reifgeboren 368 1 215 58,4 153 41,6 0,003 
Kindliche Infektion   911 2,2 471 51,7 440 48,3 0,72 
  Frühgeboren 186 4,5 78 41,9 108 58,1 0,001 
  Reifgeboren 725 2 393 54,2 332 45,8 0,06 
Akute Atemstörung   1062 2,6 611 57,5 451 42,5 <0,001 
  Frühgeboren 301 7,2 167 55,5 134 44,5 0,65 
  Reifgeboren 761 2,1 444 58,3 317 41,7 <0,001 
 
Das Auftreten von Geburtstraumata, Stoffwechselstörungen und Ikterus war in 
unserem Kollektiv zwischen beiden Geschlechtern gleichmäßig vertreten. 
Hypoglykämie (58,4 % vs. 41,6 %; p=0,003) und akute Atemstörungen (58,3 % vs. 
41,7 %; p<0,001) traten bei männlichen Reifgeborenen signifikant häufiger auf als 
bei weiblichen. Eine Infektion wurde insgesamt bei 2,2 % (n=911) der Neugebore-
nen diagnostiziert. Hier zeigte sich bei einem p=0,001 in der Untergruppe der 
Frühgeborenen eine Beeinflussung der Variablen Geschlecht und kindliche Infek-
tion. Von insgesamt 186 (4,5 %) Frühgeborenen waren 58,1 % (n=108) weiblich, 
womit bei 5,7 % der weiblichen Frühgeborenen eine Infektion diagnostiziert wurde. 
87,7 % (n=35.988) der 41.054 Kindern wurden in die häusliche Umgebung entlas-
sen. 12 % (n=4.924) wurden in eine Kinderklinik verlegt.  
Ergebnisse 
Tabelle 13 - Entlassung aus der Geburtsklinik 
 Häufigkeit Prozent 
Entlassung 35988 87,7 
Verlegung in Kinderklinik 4924 12,0 
Tod in Geburtsklinik 24 0,1 
Totgeburt 118 0,3 
Gesamt 41054 100,0 
 
Es verstarben 0,4 % entweder noch in der Geburtsklinik (0,1 %, n=24) oder kamen 
als Totgeburt (0,3 %, n=118) zur Welt. 
Es lag kein signifikanter Zusammenhang zwischen Mortalität und kindliches Ge-
schlecht vor (Totgeburt p=0,9; Tod in Geburtsklinik p=0,345). 
 
5.5 Verlegung in eine Kinderklinik 
Bei 12 % (n=4.924) der lebendgeborenen Kinder wurde eine Verlegung in eine 
Kinderklinik dokumentiert. Hierzu gehörten 2.532 Frühgeborene, dies entspricht 
62,2% aller Frühgeborenen unseres Kollektivs. Beide Geschlechter waren äquiva-
lent vertreten (p=0,26). 7,1 % (n=1.335) der männlichen und 5,8 % (n=1.057) der 
weiblichen Reifgeborenen bedurften ebenfalls einer neonatologischen Behand-
lung. Insgesamt wurden 2.690 männliche und 2.234 weibliche Neugeborene ver-
legt. Unseren Berechnungen zufolge ist bei einem p≤0,001 in der Untergruppe der 
Reifgeborenen und daraus folgend im Gesamtkollektiv der verlegten Neugebore-
nen ein signifikanter Zusammenhang zwischen den Variablen männlichem Ge-





5.5.1 Verlegungsindikationen  
Zunächst sollen im ersten Schritt die Gründe für eine Verlegung in die Kinderklinik 
von Früh- und Reifgeborene gemeinsam dargestellt werden. Tabelle 14 zeigt eine 
Übersicht der wichtigsten Indikationen. Im Anschluss werden die Untergruppen 
der Früh- und Reifgeborenen getrennt im Detail untersucht.  
Als Parameter für eine postnatale Anpassungsstörung nahmen wir einen fünf-
Minuten-Apgar-Wert von unter sieben oder einen mittels Blutgasanalyse bestimm-
ten arteriellen Nabel-pH-Wert von weniger als 7,10. Für die erste Variable lagen 
uns Daten von 3.533 aus 3.706 verknüpften Fällen vor. Für den Nabel-pH-Wert 
waren es 3.634 aus 3.706 verknüpften Fällen. 
192 der verlegten Kinder zeigten einen fünf-Minuten-Apgar-Wert unter sieben, 
hiervon waren 113 (5,1 %) Reifgeborene und 79 (6,0 %) Frühgeborene. Beide 
Geschlechter waren gleichstark vertreten (p=0,96).  
Bei 5,3 % (n=118) der verlegten Reifgeborene und 2,4 % (n=34) der verlegten 
Frühgeborene wurde ein saurer Nabel-pH-Wert festgestellt. Es ließ sich mittels 
Chi-Quadrat-Test nach Pearson bei einem p=0,29 auch hier kein Zusammenhang 
zwischen postnataler Anpassungsstörung und kindlichem Geschlecht feststellen.  
687 (15,7 %) verlegte Kinder wiesen eine Fehlbildung auf, bei einem p=0,56 konn-
te kein Zusammenhang zwischen kindlichem Geschlecht und Fehlbildung festge-
stellt werden (370 Jungen vs. 317 Mädchen).  
863 wurden aufgrund des Verdachts auf eine konnatale Infektion in eine Kinderkli-
nik verlegt. Während in der Gruppe der Frühgeborenen bei einem p-Wert von 0,87 
nicht von einem Zusammenhang der Variablen Geschlecht und Infektion auszu-
gehen ist, zeigte sich in der Gruppe der Reifgeborenen mit p=0,01 ein signifikanter 
Zusammenhang. Mit 23,6 % (n=345) wurde bei deutlich mehr männlichen Reifge-
borenen eine konnatale Infektion diagnostiziert als bei weiblichen (n=250, 19,7 %). 
Bei 38,2 % (1.676) der Kinder wurde eine akute Atemstörung diagnostiziert. Bei 




zwischen den Geschlechtern festzuhalten. Männlichen Reifgeborene zeigten mit   
31,4 % (459) signifikant häufiger als weiblichen Reifgeborenen eine akute Atem-
störung (p=0,02). 
Die untere Tabelle zeigt, dass es in der Gruppe der verlegten Neugeborenen für 
das Auftreten von Ikterus, Geburtstraumen, Asphyxie/Hypoxie und Pneumothorax 
keine signifikanten Zusammenhänge zum kindlichen Geschlecht gibt. 
 
Tabelle 14 - Morbidität verlegter Neugeborener (PIE=pulmonal interstitielles Emphysem) 
Ursachen ∑ % männlich % weiblich % p-Wert 
Fehlbildung 687 15,7 370 16,0 317 15,3 0,56 
Konnatale Infektion 863 19,7      
Reifgeborene 595 21,8 345 23,1 250 19,7 0,01 
Frühgeborene 268 16,2 140 16,3 128 16,0 0,87 
Akute Atemstörung 1676 38,2      
Reifgeborene 808 29,6 459 30,8 349 27,5 0,02 
Frühgeborene 868 52,4 469 54,7 399 50,0 0,06 
Geburtstrauma 89 2,0      
Reifgeborene 80 2,9 40 2,7 40 3,1 0,53 
Frühgeborene 9 0,5 5 0,6 4 0,5 0,82 
Asphyxie/Hypoxie 259 5,9      
Reifgeborene 203 7,4 108 7,2 95 7,5 0,93 
Frühgeborene 56 3,4 30 3,5 26 3,3 0,79 
Pneumothorax/PIE 85 1,9      
Reifgeborene 31 1,1 18 1,2 13 1,0 0,61 
Frühgeborene 54 3,3 33 3,9 21 2,6 0,16 
 
5.5.2 Verlegte Reifgeborene 
Diverse Ursachen führten zur Verlegung dieser Gruppe (siehe Tabelle 16). Signifi-
kante Unterschiede in der Geschlechtsverteilung gab es bei den Punkten Mehr-
lingsschwangerschaft, Hypotrophie sowie Fehlbildungen. Unter den verlegten 
Mehrlingen und hypotrophen Reifgeborenen waren signifikant mehr Mädchen ver-




Tabelle 15 - Verlegungsursachen Reifgeborener 
Ursachen ∑ % männlich % weiblich % p-Wert 
Mehrlingsschwangerschaft 114 4,8 45 3,4 69 6,5 ≤0,001 
Fetaler Distress 841 35,2 466 34,9 375 35,5 0,77 
Asphyxie 41 1,7 23 1,7 18 1,7 0,97 
Hypotrophie 616 25,8 316 23,7 300 28,4 0,01 
Makrosomie 58 2,4 38 2,8 20 1,9 0,13 
Fehlbildung 196 8,2 124 9,3 72 6,8 0,03 
Akute Atemstörung 530 22,2 306 22,9 224 21,2 0,31 
Infektion des Kindes 202 8,4 119 8,9 83 7,9 0,35 
Ikterus 72 3,0 41 3,1 31 2,9 0,84 
Gestationsdiabetes der Mutter 218 9,1 130 9,7 88 8,3 0,23 
 
Bezüglich der postnatalen Anpassung, repräsentiert durch Apgar-Werte nach ei-
ner, fünf und zehn Minuten, arteriellen Nabel-pH-Wert, sowie Geburtsgewicht, 
zeigte diese Stichprobe keine geschlechtsabhängigen Unterschiede. Wie im Ge-
samtkollektiv auch, hatten verlegte weibliche Reifgeborene ein niedrigeres Ge-
burtsgewicht als männliche (p≤0,001). 
 
Tabelle 16 - Klinische Parameter verlegter Reifgeborener 
 
Geschlecht n Mittelwert Standardabw. p-Wert 
Gestationswoche männlich 1335 38,89 1,3 0,34 
 weiblich 1057 38,84 1,4  
Geburtsgewicht(g) männlich 1335 3304,46 623,2 ≤0,001 
 weiblich 1057 3086,84 638,2  
Postnatale Anpassung      
Apgar 1min männlich 1285 7,51 2,1 0,92 
 weiblich 1015 7,50 2,2  
Apgar 5min männlich 1288 8,83 1,5 0,82 
 
weiblich 1012 8,81 1,6 
 
Apgar 10min männlich 1285 9,36 1,0 0,69 
 
weiblich 1010 9,38 1,1 
 
Nabel-pH männlich 1307 7,2592 0,1 0,57 
 





5.5.2.1 Akute Atemstörungen  
29,6 % (n=808) der 2.733 verlegten Reifgeborene zeigten akute Atemstörungen. 
Zur genaueren Beurteilung schlossen wir für die weiteren Berechnungen Mehrlin-
ge und Kinder mit Fehlbildungen aus: somit hatten wir insgesamt 2.167 Fälle von 
denen 28,8 % (n=624) eine akute Atemstörung aufwiesen, 358 männliche Reifge-
borene und 266 weibliche. Mittels Chi-Quadrat nach Pearson konnten wir auch 
nach einem Ausschluss der Faktoren Fehlbildung und Mehrlinge bei einem p=0,02 
von einem signifikanten Zusammenhang zwischen männlichen Reifgeborenen und 
Auftreten einer akuten Atemstörung ausgehen. 
Im nächsten Schritt untersuchten wir verschiedene Einflussfaktoren die eine 
Atemstörung begünstigen könnten. 
-Hypotrophie: 
Von den 624 betroffenen Neugeborenen waren 18,6 % (n=86) zusätzlich hypo-
troph, 58,1 % (n=50) waren männlich. Ein signifikanter Einfluss konnten wir bei 
einem p=0,41 nicht belegen. Insgesamt zeigten 463 verlegte Reifgeborene eine 
Hypotrophie.  
-Geburtsgewicht: 
Mittels T-Test konnten wir sowohl bei männlichen (p=0,844) als auch bei weibli-
chen (p=0,284) verlegten Reifgeborenen keinen Unterschied zwischen dem mittle-
ren Geburtsgewicht eines verlegten Reifgeborenen mit oder ohne akuter Atemstö-
rung feststellen. 
-Gestationsalter: 
Von einem Zusammenhang zwischen Auftreten einer akuten Atemstörung und 
mittlerem Gestationsalter ist bei einem für weibliche Reifgeborene mittels T-Test 






Für 1.853 (85,5 %) der 2167 verlegten Reifgeborenen lagen uns Daten zum Ent-
bindungsmodus vor. 382 (20,6 %) wurden per primärer Sektio entbunden. Hiervon 
entwickelten 128 (33,5 %) eine akute Atemstörung. Bei einem p=0,01 ist von ei-
nem Zusammenhang zwischen primärer Sektio und akuter Atemstörung auszuge-
hen. 
 
5.5.2.2 Beatmungstherapie und Dauer 
Von den 624 Kindern benötigten 44,4 % (n=277) eine respiratorische Therapie. 
Bei 108 Neugeborenen genügte eine Sauerstoffvorlage, 107 benötigten ein CPAP-
Unterstützung und 62 eine invasive Beatmung. Ein Zusammenhang zwischen 
Atemtherapie und kindlichem Geschlecht konnten wir widerlegen (p=0,26). Männ-
liche Reifgeborene benötigten im Mittelwert für 3,13 (+/-2,9) Tage eine Atemthera-
pie, weibliche für 2,97 (+/-6,4) Tage. Mittels T-Test konnte kein Zusammenhang 
zwischen Dauer und kindlichem Geschlecht festgestellt werden (p=0,78). Im Falle 
einer Intubation waren Jungen für durchschnittlich 4,47 Tage intubiert, Mädchen 
5,25 Tage. Ein Zusammenhang zwischen Dauer und kindlichem Geschlecht be-
stand nicht (p=0,71) 
 
5.5.3 Verlegte Frühgeborene 
-Gestationsalter 
37,7 % (n=1655) der Frühgeborenen wurden zur weiteren Behandlung in eine 
Kinderklinik verlegt, 857 Jungen und 798 Mädchen. 72,2 % (n=1199) waren späte 
Frühgeborene, 20,4 % (n=337) sehr unreife und 7,2 % (n=119) extrem unreife 






Bei 15,8 % (n=261) der in der Neonatologie behandelten Frühgeborenen wurde 
eine Hypotrophie dokumentiert, ein Zusammenhang zum kindlichen Geschlecht 
kann bei einen p=0,08 nicht angenommen werden.  
-Mehrlinge 
27,4 % (n=453) der Kinder waren Mehrlinge, 219 männliche und 234 weibliche. 
Aufgrund eines p-Werts von 0,08 ist nicht von einer Beeinflussung der Variablen 
Mehrling und kindlichem Geschlecht auszugehen.  
-Fehlbildungen 
Ebenso waren keine signifikanten Unterschiede bezüglich der Diagnose von Fehl-
bildungen festzustellen (p=0,71), so hatten 13,5 % (n=116) der verlegten männli-
chen Frühgeborene und 14,2 % (n=113) der weiblichen eine Fehlbildung.  
 
5.5.3.1 Akute Atemstörungen 
Für unsere weiteren Berechnungen schlossen wir Fälle mit Fehlbildungen aus und 
hatten somit eine Fallzahl von n=1.426, 741 männliche und 685 weibliche Frühge-
borene. 
51,4 % (n=733) der verlegten Frühgeborenen entwickelten eine akute Atemstö-
rung, dies entspricht 53,8 % (n=399) der verlegten männlichen Frühgeborenen 
und 48,8 % (n=334) der verlegten weiblichen Frühgeborenen. Es ist nicht von ei-
nem signifikanten Zusammenhang der Variablen „akuter Atemstörung“ und „kindli-
ches Geschlecht“ auszugehen (p=0,06). 
223 der (15,6 %) Frühgeborenen ohne Fehlbildungen waren hypotroph. Unabhän-
gig vom kindlichen Geschlecht entwickelten hypotrophe Frühgeborene im Ver-
gleich zu nicht hypotrophen Kindern signifikant weniger eine akute Atemstörung 








Akute Atemstörung   Gesamt p-Wert  
    nein   ja       
    n % n % n   
  nein 268 43,6 346 56,4 614   
männlich ja 74 58,3 53 41,7 127 0,003 
  Gesamt 342 46,2 399 53,8 741   
  nein 289 49,1 300 50,9 589   
Weiblich ja 62 64,6 34 35,4 96 0,005 
  Gesamt 351 51,2 334 48,8 685   
  nein 557 46,3 646 53,7 1203   
Gesamt ja 136 61 87 39 223 <0,0001 
  Gesamt 693 48,6 733 51,4 1426   
 
Dann betrachteten wir den Zusammenhang der Variablen Hypotrophie und akute 
Atemstörung in den einzelnen Gestationsgruppen der Frühgeborenen. 
Ergebnisse 
Tabelle 18 - Auftreten von Hypotrophie und akuter Atemstörung nach        
Gestationsgruppe 
 
Die Häufigkeit von hypotrophen Kindern war in der Gruppe der extrem unreifen 
Frühgeborenen am höchsten (24,5%), gefolgt von späten (16,7%) und sehr unrei-
fen Frühgeborenen (8,2%). Unabhängig von einer Hypotrophie nimmt die Rate der 
akuten Atemstörungen mit zunehmenden Gestationsalter signifikant ab (p<0,005). 
Die Häufigkeit der Atemstörungen ist in allen Gestationsgruppen bei hypotrophen 
FG geringer als bei eutrophen Kindern. Nur in der Gruppe der späten FG war die-
ser Zusammenhang mit p<0,0001 hoch signifikant.  
 
5.5.3.2 Beatmungstherapie  
62,3 % (n=889) der verlegten Frühgeboren benötigten keine respiratorische The-
rapie. Von den restlichen 537 (37,7 %) Kindern erhielten 7,2 % (n=102) eine 
Sauerstoffvorlage, 15,4 % (n=220) eine CPAP-Unterstützung und 15,1 % (n=215) 
eine invasive Beatmung. Bezogen auf die jeweiligen Gestationsgruppen heißt 
Gestationswoche Hypotrophie   Akute  Atemstörung   Gesamt p-Wert 
    nein   ja       
    n % n % n   
extrem unreifen 
FG 
nein 10 13 67 87 77   
  ja 3 12 22 88 25 0,89 
  Gesamt 13 12,7 89 87,3 102   
sehr unreife FG nein 38 14,8 218 85,2 256   
  ja 6 26,1 17 73,9 23 0,16 
  Gesamt 44 15,8 235 84,2 279   
späte FG nein 509 46,3 361 53,7 870   
  ja 127 72,6 48 27,4 175 <0,0001 
  Gesamt 636 60,9 409 39,1 1045   
Gesamt nein 557 46,3 646 53,7 1203   
  ja 136 61 87 39 223 <0,0001 




dies, dass bei 82,4 % der extrem unreifen Kinder eine respiratorische Therapie 
erfolgte, mit 66,7 % vor allem eine invasive. In der Gruppe der sehr unreifen benö-
tigten 72 % eine Atemtherapie. Mit 24,1 % wiesen späte Frühgeborene den nied-
rigsten Bedarf für eine respiratorische Therapie auf. Dabei wurde mit 12,6 % am 
häufigsten eine CPAP-Unterstützung durchgeführt. 
 
 
Abbildung 10 - Art der respiratorischen Therapie nach Gestationsgruppe 
 
-Geschlecht 
Anschließend untersuchten wir den geschlechtsabhängigen Bedarf an respiratori-
scher Therapie in den einzelnen Gestationskategorien. Eine signifikante Beein-
flussung des Geschlechts auf den Bedarf einer respiratorischen Therapie konnten 
wir mittels Chi-Quadrat-Test nach Pearson für keine der Gestationsgruppen fest-






Im nächsten Schritt analysierten wir den Zusammenhang von Hypotrophie und 
den Bedarf an respiratorischer Therapie. Von den 537 Fällen mit jeglicher Art von 
respiratorischer Therapie waren 62 zugleich hypotroph. Bei einem p≤0,001 ist von 
einer Beeinflussung der beiden Variablen auszugehen. Dieser Befund bestätigte 
sich in der Gruppe der späten Frühgeborenen (p=0,002). Für die extrem unreifen 
(p=0,394) und sehr unreifen Frühgeborene (p=0,22) konnten wir keinen Zusam-
menhang feststellen.  
Nun untersuchten wir den Einfluss der Hypotrophie auf das jeweils ausgewählte 
Beatmungsverfahren (keine Atemhilfe vs. CPAP vs. invasive Beatmung). Es ist 
von einem Zusammenhang zwischen verwendeter respiratorischer Therapie und 
Hypotrophie auszugehen (p=0,04). Dies bezieht sich insbesondere auf die Gruppe 
der späten Frühgeborenen (p=0,005). Von 1045 späten Frühgeborenen waren 175 
hypotroph. 89,7 % (n=157) benötigten keine Atemhilfe, 9,7 % (n=17) CPAP und 
0,6 % (n=1) eine invasive Beatmung. Für extrem und sehr unreife Frühgeborene 
konnte wir dies nicht feststellen (p=0,41, p=0,66). 
Ergebnisse 
Tabelle 19 - Beatmungstherapie (CPAP und/oder invasive Beatmung) bezogen auf 
Hypotrophie und Gestationswoche 
Gestationswoche Hypotrophie  Beatmungstherapie  Gesamt p-Wert 
    keine  CPAP  invasiv      
    n % n % n % n   
extrem unreifen 
FG 
nein 22 28,6 4 5,2 51 66,2 77 
  
  ja 5 20 3 12 17 68 25 0,41 
  Gesamt 27 26,5 7 6,9 68 66,7 102   
sehr unreife FG nein 93 36,3 73 28,5 90 35,2 256   
  ja 9 39,1 8 34,8 6 26,1 23 0,66 
  Gesamt 102 36,6 81 29 96 34,4 279   
späte FG nein 705 81 115 13,2 50 0,7 870   
  ja 157 89,7 17 9,7 1 0,6 175 0,005 
  Gesamt 862 82,5 132 12,6 51 4,9 1045   
Gesamt nein 820 68,2 192 16 191 15,9 1203   
  ja 171 76,7 28 12,6 24 10,8 23 0,04 
  Gesamt 991 69,5 220 15,4 215 15,1 1426   
 
-Dauer der respiratorischen Therapie 
84 (82,4 %) der 102 extrem unreifen Frühgeborenen benötigten eine respiratori-
sche Therapie (Sauerstoffgabe, CPAP, invasive Beatmung), 43 männliche und 41 
weibliche Fälle. Die mittlere Gesamtdauer dieser respiratorischen Therapie war 
bei Jungen 50,3 (+/- 41,8) Tage und bei Mädchen 46,1 (+/- 44,3) Tage. Eine inva-
sive Beatmung in dieser Untergruppe der Frühgeborenen erfolgte in 68 Fällen, bei 
männlichen Frühgeborenen mit einer mittleren Dauer von 14,6 (+/-15,9) Tagen, 
bei weiblichen 10,8 (+/-16,5) Tage. Männliche sehr unreife Frühgeborene (n=99) 
wurden durchschnittlich 16,23 (+/-18,6) Tage therapiert, weibliche (n=102) 10,3 
(+/-12,2) Tage. Eine invasive Beatmung erfolgte bei männlichen sehr unreifen 






In der Gruppe der späten Frühgeborenen wurden Jungen (n=142) im Durchschnitt 
4,0 (+/-3,8) Tage und weibliche 3,4 (+/-3,2) Tage respiratorisch mittels  
Sauerstoffgabe, CPAP und/oder intratracheale Beatmung unterstützt. Die invasive 
Beatmung wurde hierbei im Fall eines männlichen Frühgeborenen (n=32) im Mittel 
für 5,0 (+/-2,9) Tage durchgeführt, bei weiblichen (n=19) für 4,3 (+/-2,6) Tage.  
  
 
Abbildung 11 - Dauer respiratorische Therapie in Tagen, nach    
Gestationsalter 
 
Die Dauer der respiratorischen Unterstützung - war bei männlichen Frühgebore-
nen länger als bei Mädchen. Ein signifikanter Zusammenhang zeigte sich nur für 
sehr unreife Frühgeborene (p<0,008).                   
Ergebnisse 
5.5.3.3 Morbidität 
5.5.3.3.1 Bronchopulmonale Dysplasie  
Bezüglich der Entwicklung einer bronchopulmonalen Dysplasie (BPD) lagen uns 
Daten von 1.406 der 1.426 Fälle vor. Für die statistische Analyse wurden die bei-
den Variablen BPD und Todesfall zu einer zusammengefasst. So entwickelten 4,9 
% (n=69) der Frühgeborenen bis zur 36+0 SSW eine BPD mit Therapiebedarf  
oder verstarben.  
 
Tabelle 20 - Entwicklung einer BPD 
 Häufigkeit % Gültige % 
Gültig keine BPD 1337 93,8 94,8 
 BPD o. Tod 69 4,8 4,9 
 Gesamt 1406 98,6 100,0 
Fehlend System 20 1,4  
Gesamt 1426 100,0  
 
-kindliches Geschlecht 
Aufgeteilt in die entsprechenden Gestationsgruppen zeigte sich, dass ein hoher 
Prozentsatz der extrem unreifen Frühgeborenen eine BPD und deren Folgen ent-
wickelte. 61,5 % (32 von 52) der männlichen Kinder dieser Gruppe entwickelten 
eine BPD oder verstarben. Bei weiblichen waren es 55,3 % (26 von 47). Sehr un-
reife Frühgeborene waren hingegen in 3,2 % (9 von 278) der Fälle auffällig, 4,6 % 
(n=6) der männlichen und 2,0 % (n=3) der weiblichen Kinder. Mit 0,2 % (2 von 
1029) zeigte nur ein sehr niedriger Anteil der späten Frühgeborene eine Sympto-
matik. Einen Zusammenhang zwischen kindlichem Geschlecht und Auftreten einer 
BPD oder Tod konnte weder für die Gesamtgruppe noch für die einzelnen Gesta-





Tabelle 21 - Auftreten einer BPD nach Geschlecht und Gestationsgruppe 
Gestationsgruppe Geschlecht Gesamt keine BPD  BPD/Tod p-Wert 
    n n % n %   
extrem unreifen FG männlich   20 38,5 32 61,5   
  weiblich   32 44,7 26 55,3 0,53 
  Gesamt 99 41 41,4 58 58,6   
sehr unreife FG männlich   125 95,4 6 4,6   
  weiblich   144 98 3 2 0,25 
  Gesamt 278 269 96,8 9 3,2   
späte FG männlich   547 99,8 1 0,2   
  weiblich   480 99,8 1 0,2 0,93 
  Gesamt 1029 1027 99,8 2 0,2   
Gesamt männlich   692 94,7 39 5,3   
  weiblich   645 95,6 30 4,4 0,44 
  Gesamt 1406 1337 95,1 69 4,9   
 
-Hypotrophie 
210 der 1.406 Kinder waren hypotroph (14,9 %). Bei 22 (10,5 %) wurde zudem 
eine BPD (bzw. Tod) diagnostiziert. Man kann von einem signifikanten Zusam-
menhang zwischen den beiden Variablen ausgehen (p≤0,001). In den einzelnen 
Gestationsgruppen, bestätigte sich dieses Ergebnis in der Gruppe der extrem un-
reifen Frühgeborenen (p=0,005), 20 von 24 (83,3 %) entwickelten eine BPD. In 
den Gruppen der sehr unreifen und späten Frühgeborenen zeigte sich dieser Zu-
sammenhang nicht (p=0,12; p=0,54). 
 
5.5.3.3.2 Weitere frühgeborenenspezifische Komplikationen 
Im nächsten Schritt untersuchten wir das Vorkommen weiterer typischer frühge-
burtlicher Komplikationen. Hierzu untersuchten wir das Gesamtkollektiv der verleg-





2,7 % (n=44) der Kinder entwickelten eine intrazerebrale Blutung, wobei beide 
Geschlechter äquivalent vertreten waren, 25 (2,9 %) männliche und 19 (2,4 %) 
weibliche Frühgeborene (p=0,50). Bei insgesamt 1,5 % der Frühgeborenen wurde 
eine periventrikuläre Leukomalazie (PVL) dokumentiert, ein Zusammenhang zum 
kindlichen Geschlecht bestand nicht (p=0,41). Dies zeigte sich auch bei der Diag-
nose Retinopathia praematorum (RPM) (p=0,47) – von 1.655 Frühgeborenen wa-
ren 43 (5,0 %) männliche und 34 (4,3 %) weibliche Kinder betroffen. Eine nekroti-
sierende Enterokolitis (NEC) wurde bei 0,3 % diagnostiziert, 0,3 % (n=2) der weib-
lichen und 0,4 % (n=3) der männlichen. Auch hier konnte kein signifikanter Zu-




Von 1.655 verlegten Frühgeboren verstarben 57 (3,4 %) in der Kinderklinik, 1.598 
(96,6 %) konnten nach Hause entlassen werden, 1.458 ohne und 140 mit Kompli-
kationen. Beide Geschlechter waren gleichmäßig in den einzelnen Gruppen ver-
treten (p=0,68). Ein Großteil der Todesfälle waren extrem unreife Frühgeborene, in 
dieser Gestationsgruppe verstarben 35,3 % (n=42) der Kinder, 40,3 % (n=48) 
überlebten mit Komplikationen. 3,0 % der sehr unreifen Frühgeborene verstarben, 
16,0 % entwickelten Komplikationen. In der Gruppe der späten Frühgeborenen 
verstarb ein sehr geringer Teil der Kinder, insgesamt wurden 5 (0,4 %) Todesfälle 
verzeichnet und 38 (3,2 %) überlebten mit Komplikationen. Eine signifikante Be-
einflussung des kindlichen Geschlechts auf Überleben und Tod konnte in keiner 
der Gestationsgruppen gezeigt werden (extrem unreife Frühgeborene p=0,84, 



















5.6 Zusammenfassung der geschlechtsabhängigen          
Risikofaktoren 
Abschließend erfolgte eine multivariate logistische Regressionsanalyse zur Be-
stimmung von geschlechtsabhängigen Risikofaktoren. Wir untersuchten Zusam-
menhänge zwischen der abhängigen Variable „kindliches Geschlecht“ und mehre-
ren klinisch relevanten unabhängigen Variablen. Hierzu erstellten wir schrittweise 
ein Modell: 
Im ersten Schritt wurde die Abhängigkeit der mütterlichen Merkmale Alter, Erst-
gravida, Nullipara, Adipositas, Rauchen und  Durchführung einer Lungenreifung 
bei drohender Frühgeburt vor Vollendigung der 32. SSW untersucht. 
Anschließend untersuchten wir den Punkt Schwangerschafts- und Geburtsrisiken 
und analysierten den Einfluss von Mehrlingsschwangerschaften, hypertensiven 
Schwangerschaftserkrankung incl HELLP, Diabetes, Polyhydramnion, eines vor-
zeitigen Blasensprungs oder Wehentätigkeit, sowie das Vorkommen von Plazen-
tainsuffizienz, Infektionen, kindliche Fehlbildungen, Geburtshindernissen und feta-
len Distress auf die abhängige Variable kindliches Geschlecht. 
Auch der Entbindungsmodus, im Speziellen eine Sektio-Entbindung floss in unse-
re Analyse mit ein. 
Im nächsten Schritt berücksichtigten wir Variablen der Erstversorgung, zu denen 
wir die Variablen respiratorische Therapie, Apgar-Wert unter 5 und die Variable 
Nabel-pH-Wert unter 7,10 zählten.  
Als unabhängige Variablen für kindliche Merkmale wählten wir für unsere Analyse 
Gestationsalter, Geburtsgewicht, sowie das Auftreten einer SGA („small for gesta-
tional age“) oder Makrosomie aus. 
Im letzten Schritt untersuchten wir den Einfluss des kindlichen Geschlechts als 
unabhängigen Risikofaktor auf den postnatalen Verlauf des Kindes. Hierbei bezo-




Atemstörung, Infektion oder Hypoglykämie in unsere Berechnungen mit ein. 
Wir unterschieden dabei in die Gestationsuntergruppen „Reifgeboren“ und „Früh-
geboren“ und konnten für die jeweilige Gruppe folgende Ergebnisse festhalten: 
 
1.Reifgeborene 
Das männliche Geschlecht gilt als unabhängiger Einflussfaktor für ein erhöhtes 
Risiko für fetalen Distress, eine Sektiobindung, postpartales Auftreten von akuten 
Atemstörungen und Bedarf eine Atemunterstützung mit Maskenbeatmung, sowie 
eine postpartale Verlegung in eine Kinderklinik zur Folgebehandlung 
 
Tabelle 22 - Männliches Geschlecht als unabhängiger Risikofaktor bei Reif-
geborenen  
Merkmal OR 95%-KI p-Wert 
Fetaler Distress 1,15 1,09-1,22 <0,001 
Sektio 1,09 1,03-1,16 <0,005 
Maskenbeatmung 1,35 1,10-1,63 <0,003 
Verlegung 1,19 1,06-1,35 <0,017 
Akute Atemstörung 1,31 1,03-1,65 <0,026 
 
2.Frühgeborene: 
Im Fall der Frühgeborenen zeigte sich eine signifikante Beeinflussung des Faktors 
kindliches Geschlecht für die Variablen Intubation und pathologischem arteriellen 






Tabelle 23 - Kindliches Geschlecht als unabhängiger Risikofaktor bei Früh-
geborenen  
Merkmal OR 95%-KI p-Wert 
Intubation im Kreissaal  1,66 1,03-2,66 <0,04 
NapH<7,10            1,94 1,23-3,34 <0,02 
 
Das kindliche Geschlecht hat somit bei Frühgeborenen keinen Einfluss auf das 
Auftreten von akuten Atemstörungen, respiratorische Therapie und Infektionen 
oder von frühgeburtlichen Komplikationen wie BPD, IVH, ROP und NEC. Auch bei 
den Variablen gesundes Überleben bzw. Tod, konnte keine geschlechtsspezifi-






6 Diskussion  
6.1 Hintergrund 
Ziel unserer Arbeit war es, mit Hilfe der Daten aus der Neonatal- und Geburtshil-
feerhebung des Saarlandes der Jahre 2007-2012 den Einfluss des kindlichen Ge-
schlechts auf die neonatale Prognose eines Neugeborenen repräsentativ zu un-
tersuchen. Hierzu analysierten wir ein Gesamtkollektiv von 41.054 Geburten, ein-
geschlossen Mehrlingsgeburten und Frühgeburten ab der 22. Gestationswoche. 
Minderjährige Schwangere schlossen wir aus unserem Kollektiv aus, da diese 
Gruppe ein erhöhtes Risiko für fetale Mortalität aufweist [63]. Dies könnte zum 
Beispiel damit zusammenhängen, dass diese jungen Frauen häufiger einen nied-
rigen sozioökonomischen Hintergrund haben, aber auch durch die biologische Un-
reife erklärt werden [64, 65]. 
Das saarländische Neugeborene eine ähnliche Geschlechtsverteilung wie das ge-
samtdeutsche Kollektiv aufweisen, lässt sich exemplarisch im Vergleich mit den 
Daten der Bundesrepublik Deutschland für das Jahr 2010 zeigen [66]. Auch im 
Vergleich zu Datensätzen anderer Länder weltweit waren unsere Daten hinsicht-
lich mütterlicher Merkmale und kindlichem Geschlecht ähnlich [12, 15]. 
Anhand unserer Ergebnisse war es uns möglich, das erstmals von Naeye et al. 
1971 beschriebene „male disadvantage“ anhand eines großen exemplarischen 
Neugeborenenkollektivs zu prüfen [7]. Hierbei konnten wir einige Hypothesen aus 
der Literatur, besonders für die Gruppe der Reifgeborenen, bestätigen, andere, 







Die Aussagekraft unserer Studie ist durch einige Faktoren limitiert. Wir griffen ret-
rospektiv auf eine anamnestisch erfasste Datenbank zurück. Dies bedeutet, dass 
alle Angaben zum einen von dem Willen der Patienten und zum andern von der 
Gewissenhaftigkeit und Motivation des befragenden ärztlichen Personals abhän-
gen. Hiermit sind zwei Fehlerquellen gegeben: erstens falsche beziehungsweise 
ungenaue Angaben durch die Patienten beziehungsweise Eltern und zweitens 
Übertragungsfehler durch den Befragenden.  
Auch das fachliche Wissen des Befragenden kann eine Fehlerquelle sein. Der Be-
fragende muss fähig sein, entsprechende im Erhebungsbogen aufgeführte kindli-
che und mütterliche Krankheitsbilder, wie die bronchopulmonale Dysplasie, Re-
tinopatia praematorum oder Geburtskomplikationen eindeutig zu erkennen und in 
klare, definierte Stadien einteilen zu können. Hier könnte es passieren, dass je 
nach ärztlichem Personal in einem gleichen Fall zum Beispiel unterschiedliche 
Stadien-Einteilungen vorgenommen werden. 
Zudem ist an der Vollständigkeit der erhobenen Daten zu zweifeln. So lag zum 
Beispiel im Jahr 2010 in der gesamten Bundesrepublik die Vollständigkeit der Ne-
onatalerhebungsbögen bei 92,4% [66].  
Fraglich ist auch, ob alle Geburten in dieses Pflichtregister aufgenommen werden. 
Hummler und Poets berichten zum Beispiel, dass mehr als 30 % der extrem unrei-
fen Frühgeborenen nicht in dieser Datenbank verzeichnet sind [67].  
Speziell in unserem Fall ist weiterhin der entstehende Datenverlust durch Zusam-
menführung der zwei separaten Datensätze (Neonatologie und Geburtshilfe) zu 
berücksichtigen. Auch die niedrigen Fallzahlen in einigen untersuchten Unterpunk-
ten wie zum Beispiel der Diagnose BPD sollten berücksichtigt werden – geringe 






6.3 Einfluss des männlichen Geschlechts auf Schwanger-
schaftsverlauf und Entbindung 
Maternale Faktoren wie Herkunft, Anzahl der Parität, sozialer Status oder Rauch-
verhalten unterschieden sich bei beiden Geschlechtern nicht und hatten somit kei-
nen Einfluss auf die geschlechtsabhängige neonatale Prognose. Mit dieser Aus-
sage gehen wir Konform mit Erkenntnissen aus anderen Studien [15, 33]. 
Im Allgemeinen vermutet man, dass Schwangere mit männlichen Feten ein erhöh-
tes Risiko für Gestationsdiabetes haben, diese Feten zeigen häufiger eine Makro-
somie, Fehlbildungen und sind vermehrt von komplizierten Geburtsverläufen und 
respiratorischen Anpassungsstörungen betroffen [12, 13, 68]. Für unser saarländi-
sches Kollektiv konnten wir diese Hypothese nicht bestätigen, Schwangere mit 
weiblichen und männlichen Feten zeigten eine gleichhohe Inzidenz für Diabetes, 
wie auch für  hypertensive Schwangerschaftserkrankungen und Hyperemesis. 
Allerdings wiesen saarländische Frauen mit männlichen Feten häufiger materno-
fetale Infektionen während der Schwangerschaft auf. Zudem neigten männliche 
Feten bzw. Neugeborene dazu, im Verlauf der Geburt ein fetales Distress zu ent-
wickeln, wozu wir das Auftreten einer Hypoxie, Asphyxie oder Azidose beim Fe-
ten, pathologische CTG-Veränderungen, Entwicklung von Nabelschnurkomplikati-
onen oder grünes Fruchtwasser zählten.  
Diese Beobachtung wird auch durch andere Studien gestützt. Das männliche Ge-
schlecht scheint Einfluss auf den Geburtsvorgang zu nehmen. Es gilt als ein un-
abhängiger Risikofaktor für eine prolongierte Geburt mit erhöhter Wahrscheinlich-
keit für Geburtsstillstand oder assistierter Geburt [27]. 
Liebermann et al. beschreiben, dass das Risiko bei männlichen Kindern für eine 
intstrumentale oder operative Geburt um bis zu 40 % erhöht sei, das Risiko für die 






In der Tat kamen saarländische männliche Neugeborene öfter per Sektio zur Welt 
als weibliche. Vor allem männliche Reifgeborene waren von diesem Geburtsrisiko 
und operativen Entbindungsmodus häufiger betroffen.    
Ein Erklärungsansatz für diese Phänomene ist die unterschiedliche physiologische 
kardiale Anpassung der Geschlechter auf Stress. Weibliche Feten reagieren bei 
Stress mit einer Erhöhung ihrer Herzfrequenz, männliche hingegen mit einer 
Bradykardie [14]. In der Geburtshilfe wiederum tendiert man bei einer fetalen 
Bradykardie eher dazu, eine operative Entbindung durchzuführen [12, 34].  
Ein anderer Erklärungsansatz ist, dass männliche Neugeborene ein höhere Ge-
burtsgewicht und eine erhöhte Inzidenz für fetale Makrosomie haben [14]. Fetale 
Makrosomie wiederum ist ein Risikofaktor für eine prolongierte Geburt und opera-
tive Entbindung [69, 70]. In der Tat wiesen saarländische männliche Neugeborene 
ein signifikant höheres Geburtsgewicht auf. 
Im Saarland kamen in dem untersuchten Zeitraum geringfügig mehr männliche 
Frühgeborene zur Welt (10,8 % männliche vs. 9,5 % weibliche, p<0,001). Cooper-
stock und Campbell bezeichnen diese erhöhte Inzidenz an männlichen Frühgebo-
renen nur als geringfügig, aber signifikant [36]. Neubauer et al. konnten in ihrem 
Tiroler Studienkollektiv sogar keine geschlechtsabhängige Beeinflussung unter 
diesem Parameter feststellen [37]. 
Die Mehrzahl der Studien geht jedoch von einem klaren Zusammenhang zwischen 
den Variablen Frühgeburt und männlichem Geschlecht aus.  
So beschreibt Ingemarsson eine um 7-9 % erhöhte Wahrscheinlichkeit bei einer 
Schwangerschaft mit männlichen Feten eine Frühgeburt zu erleiden [34]. Auch 
wenn Fäll von iatrogen herbeigeführten Frühgeburten ausgeklammert werden, 
sind spontane Frühgeburten häufiger beim männlichen Geschlecht zu beobachten 
[20]. Di Renzo  vermutet zwei Ursachen für diesen Befund [12]. Zum einen das 
höhere Gewicht im Verhältnis zum Gestationsalter beim männlichen Feten, vor 
allem im 1. und 2. Trimester und zum anderen die erhöhte Infektanfälligkeit bei 




Ein interessanter Erklärungsansatz ist in diesem Zusammenhang die geschlechts-
abhängige Konzentration von Interleukin-1. 
Das proinflammatorische IL-1 ist ein wichtiger Mediator bei Entzündungen und 
Infektionen. Sein Gegenspieler ist der Interleukin-1-Rezeptor-Antagonist (IL1-ra). 
Dieser IL1-ra kann ab dem 3. Trimester in der Amnionflüssigkeit weiblicher Feten 
in höherer Konzentration als bei männlichen nachgewiesen werden [71]. Bry K et 
al. sehen hierin eine mögliche Erklärung für die verminderte Anfälligkeit weiblicher 
Feten gegen Infektionen [71].  
Wichtiger für diesen Erklärungsansatz ist aber neben der Mediatorrolle bei Infekti-
onen, sein Einfluss auf die Geburtseinleitung. In einer experimentellen Studie mit 
Endotoxin-resistenten Mäusen konnte gezeigt werden, dass eine erhöhte IL-1-
Konzentration zur Einleitung beziehungsweise Auslösung einer Frühgeburt führen 
kann [72]. Durch mehrmalige iatrogene IL-1-Gabe konnte bei allen Mäusen eine 
Frühgeburt eingeleitet werden. Physiologisch wird IL-1 während der Schwanger-
schaft in der Dezidua synthetisiert und stimuliert die Produktion des wehen-
fördernden Prostaglandins. Bei Frauen mit Frühgeburt oder Amnioninfektion wie-
derum konnten in der Amnionflüssigkeit erhöhte Il-1 Konzentrationen festgestellt 
werden.     
Gestützt wird Di Renzos und Brys Annahme auch durch die Beobachtung von ge-
schlechtsabhängigen Adaptationsvorgängen der Plazenta auf Stresssituationen. 
So reagiert die Plazenta eines weiblichen Fetus mit einer Wachstumseinschrän-
kung, wohingegen die Plazenta eines männlichen Fetus sehr wenig auf den ent-
sprechenden Stressfaktor reagiert und somit die physiologischen Wachstumsvor-
gänge nahezu uneingeschränkt fortgesetzt werden. Dies führt wiederum zu einem 
erhöhten Energiebedarf, der in der entsprechenden Situation, zum Beispiel bei 
einer Infektion, nicht adäquat befriedigt werden kann und im Umkehrschluss zu 
erhöhtem Stress für den Fetus mit entsprechendem Sauerstoff- und Energieman-






6.4 Einfluss des männlichen Geschlechts auf postnatale An-
passung und Komplikationen 
Zur Beurteilung der postnatalen Anpassung zogen wir die beiden Parameter 
Apgar- und Nabel-pH-Wert heran. Unsere Studie zeigte für die Gruppe der Früh-
geborenen keinen geschlechtsabhängigen Unterschied bei den postnatalen 
Apgar-Werten. 
Einen signifikanten Unterschied gab es in diesem Frühgeborenenkollektiv nur für 
die Inzidenz einer postnatalen Azidose (Nabel-pH-Wert <7,10), hier zeigte sich ein 
signifikanter Einfluss des männlichen Geschlechts auf eine schlechtere Anpas-
sung, welcher auch nach Bereinigung unabhängiger Variablen bestand. Ein ähnli-
ches Phänomen beschrieb Ingemarsson, männliche Frühgeborene wiesen dem-
nach mit 64 % zu 36 % häufiger nach der Geburt eine Azidose auf [34]. 
Saarländische männliche Reifgeborene hingegen zeigten eine signifikant schlech-
tere postnatale Anpassung kleineren Ausmaßes, sowie postnatal signifikant häufi-
ger Hypoglykämien. Eine physiologische Erklärung für die erhöhte Inzidenz von 
Hypoglykämien könnte die im Vergleich zum weiblichen Geschlecht niedrigere 
Insulinresistenz sein [73].  
Eine erhöhte Inzidenz bei Anpassungsstörungen, in unserer Studie definiert als 
Apgar-Werte unter 7 oder pH-Wert unter 7,10, lag bei den Frühgeborenen und 
Reifgeborenen nicht vor. In diesem Punkt weichen unsere Ergebnisse von den 
bisher beschriebenen Phänomenen in der Literatur ab. Sheiner et al. und Be-
kedam et al. beschreiben eine erhöhte Inzidenz von Anpassungsstörungen (defi-
niert als Apgar-Wert < 3) beim männlichen Neugeborenen, die bedingt ist durch 
die häufiger auftretenden komplizierten Geburtsverläufe, wie zum Beispiel Fetal 
Distress und Geburtsstillstand [14, 32]. Eine Erklärung für diese abweichende Be-
obachtung in unserem saarländischen Kollektiv könnten die unterschiedlich defi-
nierten Apgar-Werte für eine Anpassungsstörung sein. 
Übereinstimmungen mit vorhergehenden Studien gab es im Bereich der postnata-
len pulmonalen Anpassung. Auch saarländische männliche Neugeborene entwi-




zung (7,4%; p<0,001). Wir unterschieden zwischen Reifgeborenen und Frühgebo-
renen.  
Interessanterweise gab es in der Gruppe der Frühgeborenen keinen geschlechts-
abhängigen Unterschied.  
Bereits in den Achtzigern beschrieben Fleisher et al. das Phänomen eines schnel-
leren Lungenwachstum beim weiblichen Fetus [38]. Die Syntheseleistung für die 
Surfactantproduktion benötigten Phospho- und Sphingolipide begann eine Woche 
früher als beim männlichen Geschlecht und steigerte sich schneller. Die Lungen-
reifung weiblicher Feten ist um 1,2 bis 2,5 Wochen der männlichen voraus [74]. 
Viele Studien konzentrierten sich bei Untersuchung dieser Begebenheit auf Früh-
geborene, am ehesten aufgrund der meist noch nicht abgeschlossenen Lungenrei-
fung [22, 33, 41]. Diese Kinder erhalten ante- und postnatal Glukokortikoide zur 
Initiierung und Unterstützung der Surfactantproduktion. Zwar beschreiben Rober-
ge et al. einen ähnlichen prophylaktischen Effekt der pränatalen Glukokortikoidga-
be bei beiden Geschlechtern, insgesamt zeigt sich aber in der Mehrheit der Stu-
dien, dass männliche Frühgeborene häufiger Symptome einer akuten Atemstö-
rung aufweisen und mechanisch Atemunterstützung benötigen [22, 42, 43]. 
Endokrine Ursachen für das ungleiche geschlechtsabhängige pulmonale Outcome 
könnten die Wechselwirkungen von Androgenen und Östrogenen auf den Gluko-
kortikoidstoffwechsel und Surfactantsynthese sein.  
Androgene haben einen inhibitorischen Effekt auf die Glukokortikoidrezeptoran-
zahl und pränatale Lungenentwicklung [75, 76]. Die pulmonale Entwicklung wiede-
rum ist besonders wichtig für die Vorbereitung des Atmungsvorgangs bei Geburt. 
Dihydrotestosteron (DHT) bewirkt im letzten Drittel des Lungenwachstums durch 
Inhibierung des Disaturated-Phosphatidylcholine-Systems (DSPC) ein langsame-
res Epithelwachstum bei männlichen Feten [77]. Gleichzeitig konnte eine fördern-
de Wirkung der Östrogene auf die DSPC-Synthese zum Zeitpunkt der erhöhten 
Surfactantsyntheseleistung nachgewiesen werden [77].  
Estradiol und Progesteron regulieren über Östrogen-beta-Rezeptoren den Wachs-




Rolle im embryonalen Lungenwachstum spielt [21]. VEGF fördert sowohl Alveola-
risierung, als auch die Surfactantproduktion in der fetalen Lunge. Ein Entzug von 
Estradiol und Progesteron bewirkt einen signifikanten Rückgang der VEGF-
mRNA-Expression und daraus folgend eine geringere Alveolarisierung und gerin-
gere Synthese von Surfactant [78]. 
Allerdings sollte man auch hier berücksichtigen, dass mit zunehmenden Gestati-
onsalter die Einflussvariable Geschlecht und dementsprechend auch Ge-
schlechtshormone, auf die neonatale Prognose an Größe verlieren [37].  
Herz et al. beschreiben diese Angleichungsphänomen ab der Gruppe der späten 
Frühgeborenen (34. SSW), die heutzutage 70-80 % der Frühgeborenen ausma-
chen [10].  
In diesem Zusammenhang ist auch die typische Frühgeburtenkomplikation der 
bronchopulmonalen Dysplasie (BPD) zu erwähnen. Finden sich bei den anderen 
klassischen Komplikationen, wie nekrotisierende Enterokolitis (NEC) oder intra-
ventrikuläre Blutungen (IVH), ausgewogene Geschlechterverhältnisse, so be-
schreiben viele Autoren für die BPD ein deutlich höhere Inzidenz bei männlichen 
Frühgeborenen [21, 22]. Trotz Surfactantgabe entwickelten männliche Frühgebo-
rene häufiger eine manifeste BPD [11]. Ingemarsson et al. beschreiben das Ver-
hältnis von männlichen zu weiblichen Erkrankten sogar mit zwei Drittel zu ein Drit-
tel [34]. Unser saarländisches Kollektiv zeigte bei allen klassischen Komplikatio-
nen, inklusive BPD, keinen signifikanten Unterschied zwischen beiden Geschlech-
tern.  
Bei Reifgeborenen konnte das männliche Geschlecht in der multivariaten Analyse 
als unabhängiger Risikofaktor für eine akute Atemstörung, oft mit Beatmungsbe-
darf und insbesondere als Risikofaktor für eine Maskenbeatmung im Kreißsaal 
bestätigt werden. Grund hierfür könnte die unterschiedliche physiologische Ent-






Ein Erklärungsansatz dafür könnte die signifikant höhere Wahrscheinlichkeit für 
eine Sektio in Kombination mit den geschlechtsabhängigen hormonellen Signal-
wegen sein. 
Der fetale Hypothalamus-Hypophysen-Nebennieren-Signalweg hat direkten Ein-
fluss auf das mütterliche und kindliche Plazentagewebe und somit auch auf die 
Geburtseinleitung [79]. Besonders die Reifung des sympathoadrenergen Systems 
ist für die Adaption des Neugeborenen an das extrauterine Leben wichtig. Mit zu-
nehmender Reifung des Nebennierenmarkes steigt die Katecholaminkonzentration 
und damit die jeweilige Rezeptorendichte im fetalen Kreislauf [80]. Anhand von 
Untersuchungen des Katecholaminstoffwechsels bei Hasenfeten konnte gezeigt 
werden, dass weibliche Feten in den letzten Tagen vor Geburt einen höheren An-
stieg der Adrenalinkonzentrationen und Dichte der Betarezeptoren im Lungenge-
weben verzeichnen als ihre männlichen Wurfgeschwister. Mütterliche Faktoren 
wie Uterusdurchblutung oder interamniotische Diffusionskonzentration konnten als 
Ursache für dieses geschlechtsabhängige Phänomen ausgeschlossen werden 
[81]. 
Unter Stresssituationen wie Hypoxie steigt die Katecholaminkonzentration beim 
Fetus erheblich an [82]. Weibliche Feten reagieren auf diesen Stress mit einem 
signifikant höheren Konzentrationsanstieg als männliche. Auch die verschiedenen 
Geburtsmodi beeinflussen den Konzentrationsanstieg. Nach einer vaginalen Ge-
burt zeigen Neugeborene einen mindestens 20fach höheren Adrenalinspiegel als 
er durchschnittlich im Ruhezustand bei Erwachsenen gemessen wird [83]. Adrena-
lin wirkt positiv auf die Resorption der Lungenflüssigkeit und erleichtert somit die 
postnatale Adaption des Neugeborenen. Dieser Konzentrationsanstieg bleibt nach 
einer primären Sektio am wehenfreien Uterus aus. Eine primäre Sektio wiederrum 
wird häufiger bei männlichen Feten durchgeführt, da die physiologische kardiale 
Reaktion auf Stress, wie bereits erwähnt, bei männlichen Feten eher eine 
Bradykardie ist, in deren Fall man in der Geburtshilfe eher zu einer Sektio neigt. 
Die unterschiedliche Entwicklung und Reaktion des sympathoadrenergen Systems 




Sexualhormonen und Katecholaminen nahe. Eine durchschnittlich schlechtere 
Adaption männlicher Neugeborener könnte daher unteranderem mit dem höheren 
Anteil von Sektiogeburten und dadurch verminderte pulmonale Flüssigkeitsresorp-
tion durch niedrigeren Adrenalin-konzentrationsanstieg erklärt werden.  
Diese These konnten wir in unserem saarländischen Kollektiv stützen. Nachdrück-
lich bestätigt wird dieser Sachverhalt zudem durch den Befund, dass männliche 
Reifgeborene signifikant häufiger aufgrund von akuten Atemstörungen und nach 
primärer Sektio-Entbindung zur Weiterbehandlung in eine Kinderklinik verlegt wer-
den mussten, als weibliche.  
 
6.5 Schlussfolgerung 
In unserer Arbeit beschrieben wir anhand eines repräsentativen saarländischen 
Neugeborenenkollektivs den Einfluss des kindlichen Geschlechts auf die neonata-
le Prognose und konnten einige Risikofaktoren darstellen. 
Interessanterweise zeigte sich in unserem Kollektiv die bisher typischerweise in 
der Literatur beschriebenen „männlichen Nachteile“ nicht in der Gruppe der Früh-
geborenen, sondern bei den Reifgeborenen. Männliche Reifgeborene zeigten 
postnatal eine schlechtere Anpassung mit erhöhtem Auftreten von akuten Atem-
störungen. Saarländische Frühgeborene zeigten dagegen eine geschlechtliche 
Gleichverteilung bei den Variablen postnatale Anpassung, Atemstörung und Ent-
wicklung typischer pulmonaler Langzeitkomplikationen, welche in vorangegange-
nen Studien mit einer erhöhten Inzidenz beim männlichen Geschlecht beschrieben 
wurden. 
Ein wichtiger Sachverhalt, welcher diesen Unterschied erklären könnte, ist der 
Aufbau unserer Studie mit Einschluss des gesamten Neugeborenenkollektives 
über mehrere Jahre. Viele der vorherigen Studien bezogen sich auf eine bestimm-




28. Gestationswoche; Neubauer et al.: <32. Gestationswoche; Ingemarsson et al.: 
22.-32. Gestationswoche). Dementsprechend beschränkten sich die Ergebnisse 
auf diese spezifischen Gruppen. Unser Datensatz umfasste sowohl Frühgeborene 
als auch Reifgeborene und Übertragene. Mehrheitlich wurden in vorangegange-
nen Studien Erstgebärende und singuläre Schwangerschaften untersucht. Wir 
hingegen schlossen alle volljährigen Paritäten und Mehrlinge mit ein. Im Vergleich 
mit allen Studien lagen wir mit unserer Fallzahl und dem Beobachtungszeitraum 
im Mittelfeld (n=41.054). Durch die Einbeziehung aller Gestationsalter ab der 22+0 
Schwangerschaftswoche, ließen sich Aussagen für das gesamte Neugeborenen-
kollektiv treffen. Allerdings muss man hierbei auch erwähnen, dass die explizite 
Fallzahl Frühgeborener hierdurch geringer war, als es in reinen Frühgeborenen-
studien der Fall war. 
Die Studien unterscheiden sich aber auch in ihren Definitionen. Beispielhaft sei 
hier die Anpassungsstörung definiert nach Apgar-Wert erwähnt: in unsere Studie 
beschrieben ab einem Wert von unter 7, bei Bekedam et al. und Sheiner et al. als 
Wert unter 3 [14, 32]. 
Es ist anzunehmen, dass medizinische Fortschritt und fortschrittlicher Frühgebo-
renen-Intensivpflege dazu geführt haben, dass der sogenannte „male disadvan-
tage“ sich diminuiert hat. Nicht nur in unserer Studie, sondern in vielen neueren 
Arbeiten, zeigt sich dieser Sachverhalt an einer nun geschlechtsunabhängigen 
neonatalen Mortialitätrate, die im Jahre 1971 noch klar männlich dominiert war [7]. 
Hierbei sollte man jedoch auch den klaren Zusammenhang zwischen Gestations-
alter und perinataler Mortalität berücksichtigen, der durchaus eine größere Rolle 
zugeschrieben wird, als zwischen Mortalität und Geschlecht [11]. Ein Beleg für 
diese Hypothese könnte zum Beispiel die geschlechtsunabhängige abnehmende 
Inzidenz von akuten Atemstörungen bei saarländischen Frühgeborenen mit zu-
nehmenden Gestationsalter sein (p<0,005). 
Trotz allem scheint es einen vom Reifegrad unabhängigen Einfluss des männli-
chen Geschlechts auf die neonatale Prognose zu geben. Männliche Neugeborene 




Sie entwickeln vermehrt akute Atemstörungen mit benötigter Atemunterstützung. 
Zudem liegt der Anteil verlegter männlicher Neugeborener höher als beim weibli-
chen Geschlecht. 
Als Hypothese wird die inhibierende Wirkung des Testosterons auf wichtige Ein-
flussfaktoren für die postpartale Anpassung, wie Lungenreifung, Surfactantsynthe-
se, Katecholaminanstieg und Zytokinproduktion diskutiert. 
Um diesen geschlechtsabhängigen Unterschied in der neonatalen Entwicklung 
endgültig zu evaluieren, sind jedoch weitere ausführliche, multizentrische prospek-
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7.3 Maternaler Erhebungsbogen  



















































































































































































































7.4 Neonataler Erhebungsbogen 
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